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La  periodontitis  es  una  enfermedad  inflamatoria  crónica  que  afecta  al 
aparato de soporte de los dientes, de causa infecciosa que afecta a la población 
mundial. Rara vez afecta a niños y adultos jóvenes, pero su prevalencia aumenta 
gradualmente  con  la  edad.  Está  provocada  por  bacterias  dentro  de  la  placa 
dental que  inducen una respuesta  inflamatoria de  los tejidos periodontales. En 
individuos  susceptibles  esta  inflamación  crónica  inducirá  a  la  destrucción  del 
ligamento  periodontal  y  del  hueso  circundante,  produciendo  la  formación  de 
bolsas  periodontales  alrededor  de  las  raíces.  Las  bolsas  periodontales 
constituyen  un  ambiente  protegido  ideal  para  las  bacterias  y  permiten  la 
proliferación de  las especies  anaerobias más  agresivas.  La morbilidad de esta 
enfermedad, es decir, los síntomas de la periodontitis a menudo se infravaloran, 
como el  sangrado,  retracción gingival y movilidad. También  se pueden  formar 
abscesos periodontales. En estadios más avanzados, los dientes pueden migrar, 
moverse  progresivamente  y  como  resultado  final  se  produce  la  pérdida 
dentaria. 





El  desbridamiento  de  los  depósitos  bacterianos  que  cubren  la  superficie 
radicular  es  fundamental  para  remover  las  bacterias  y  se  logra  mediante 
técnicas de raspado y alisado radicular. Ante  la presencia de bolsas profundas, 
también  se  puede  indicar  el  tratamiento  quirúrgico,  para  tener  acceso  a  las 






o más  comúnmente  la  combinación de ambos: el patrón de destrucción ósea 




diente,  llamándose  defecto  infraóseo.  La  evolución  en  el  conocimiento  de  la 
biología celular y del desarrollo embriológico ha permitido abrir nuevos campos 
en la regeneración periodontal.  





















lesiones de  furca) asociadas a  lesiones óseas que pueden representar  factores 
de  riesgo  en  sitios  específicos  o  ser  indicadores  de  la  progresión  de  la 
enfermedad 1. 
Etiológicamente  hay  una  gran  cantidad  de  factores  asociados  con  la 
formación  de  defectos  infraóseos,  como  el  trauma  oclusal  o  los  contactos 
abiertos que favorecen la impactación de alimentos, ampliamente discutidos en 
la  literatura2,3,4,5.  Favorecen  también  dichos  defectos  los  factores  anatómicos 
locales que  retienen placa, el biotipo periodontal,  la proximidad  y morfología 
radicular, malposiciones  dentarias,  fenestraciones  y  dehiscencias6,7(Fig.1).    La 
afectación  furcal,  está  asociada  a  una  especial  anatomía  que  favorece  la 
contaminación y la exposición posterior de ésta8. Otros factores predisponentes 
son  las perlas o proyecciones de  esmalte.  También pueden  afectar  a  la  furca 
variaciones en  la morfología de  los dientes multirradiculares, como el  tamaño 



















  Existen  varias  clasificaciones  de  los  defectos  óseos  que  se  basan  en 
criterios  específicamente  morfológicos  (dependen  de  la  localización  y  del 
Factores predisponentes 
Factores topográficos Factores anatómicos 




























  Una de  las clasificaciones más utilizadas es  la de Papapanou & Tonetti1, 
que  divide  los  defectos  óseos  en:  defectos  supraóseos,  defectos  infraóseos  y 
defectos de furcación o interradiculares (Fig 2). 




en  el  que  la  base  del  defecto  se  encuentra  apical  a  la  cresta  ósea  alveolar. 
Existen dos tipos de defectos infraóseos: los intraóseos puros y los cráteres. Los 
del  primer  tipo  son  aquellos  en  los  que  el  componente  intraóseo  afecta 
primariamente a un diente, mientras que  los cráteres afectan a dos superficies 







interdentales  encontrando  intactas  las  paredes  óseas  proximal,  vestibular  y 






















Clase 1  Subclase A 
Clase II 





   Los  defectos  de  dos  paredes  suelen  aparecer  en  las  zonas 
interproximales; las paredes vestibular y lingual suelen estar intactas pero no la 
pared proximal, que suele estar destruida.  
Los  defectos  de  una  pared  habitualmente  aparecen  en  el  área 
interdental.  Normalmente,  observamos  la  pared  proximal  y  las  paredes 











































(L) Cresta de  la pared  lingual del defecto medida  sólo desde el margen 
lingual. 
 








COMPONENTES DE 3 PAREDES. 
 





















alveolar  interdental  con una pérdida ósea  similar en  las  raíces adyacentes de 
dos dientes, quedando las paredes vestibular y lingual en posición coronal. Estos 
defectos son el resultado de la proliferación apical de la periodontitis a lo largo 






























































El  diagnóstico  de  la  presencia  y  morfología  de  las  lesiones  óseas 
periodontales  representan  un  gran  desafío  para  el  clínico.  Básicamente  se 
produce  al  combinar  la  información obtenida de  la  evaluación  clínica  junto  a 
una técnica radiográfica  intraoral paralela. Es muy  importante el conocimiento 
preciso de  la anatomía radicular y sus variaciones para el diagnóstico correcto 
de  los  defectos  óseos  periodontales,  y  particularmente  de  los  defectos 
interradiculares.  Las  radiografías  de  calidad  nos  aportan  una  información 
adicional de la morfología de la reabsorción del hueso alveolar. En este contexto 




visualizar  las  estructuras  supone  que  se  inicia  la  destrucción    de  una  cierta 
cantidad  de  tejido  antes  de  que  podamos  detectarla  radiográficamente, 
traduciéndose, frecuentemente, cómo lesiones oscuras incipientes en el hueso; 
además,  pueden  enmascararse  lesiones  avanzadas  por  la  superposición  de 
estructuras.  Se  dice  generalmente  que  el  diagnóstico  radiográfico  tiene  una 
predicción altamente positiva, es decir, las lesiones visualizadas en la radiografía 
están  ahí,  pero  existe  una  predicción  baja  negativa,  es  decir,  la  ausencia  de 
detección radiográfica no excluye la pérdida ósea16,17.    
De  esta  manera  el  nivel  de  inserción  clínico  es  una  herramienta 
altamente  sensible  de  diagnóstico  y  su  combinación  con  las  radiografías 
confiere un mayor grado de precisión al diagnóstico.  















En numerosos estudios  se  analiza  la  curación en  cortes histológicos de 
bloques  de  biopsias  obtenidas  después  de  diversas  formas  de  tratamiento 
periodontal regenerador. El análisis histológico es el único método válido para 
evaluar  la  formación  de  nueva  inserción,  que  se  ha  comprobado  en  varios 
estudios animales18,19,20,21,22,23,24,25 y material de biopsia humano26,27,28. Requiere 
que la localización del nivel de inserción previo al tratamiento pueda evaluarse 
con  cierta  exactitud  antes  del  tratamiento.  Esto  se  realiza  mediante  unas 
muescas  colocadas  apicalmente  a  la  localización  del  cálculo  y  se  pueden 
identificar en el momento de  la  cirugía. Se obtiene una  referencia generando 
una marca a nivel de la destrucción ósea. Aunque esta muesca puede no reflejar 
la  posición  exacta  de  la  destrucción  generada  por  la  periodontitis  antes  del 








Con  el  sondaje  vamos  a  tener  una  información  relativa,  ya  que  somos 
incapaces de determinar con exactitud el nivel coronal de la inserción conectiva 
(Listgarten, 1972 31 y 1980 32; Armitage y cols., 1977 33; Van der Velden y Vries, 
1980  34;  Van  der  Velden  y  cols.,  1986  35).  En  periodontos  enfermos muchas 
veces  el  sondaje  llega  a  hueso.  Después  del  tratamiento  de  las  lesiones 
infraóseas, el nuevo hueso  se  forma  tan próximo a  la  superficie dentaria que 
impide la penetración de la sonda (Caton y Zander, 1976 36).  
Tonetti  y  cols.,  1993  37,38  evaluaron  en  una  serie  de  artículos  que  los 
resultados conseguidos en  los  tratamientos  regenerativos deben ser simples y 
fáciles  de  obtener  por  los  test  diagnósticos.  Para  detectar  la  extensión  de  la 
pérdida  ósea  y  la  ganancia  en  los  defectos  verticales  después  de  la 
regeneración, necesitamos diferentes estrategias para  conseguir con  la mayor 
exactitud los resultados. Las mediciones obtenidas con el nivel de inserción y la 
linea ósea  radiográfica obtenida  con  substracción digital  se  comparan  con  las 
mediciones  obtenidas  intraquirúrgicamente  en  el  baseline  y  al  año  de  la 
reentrada. La distancia de la línea amelocementaria al fondo del defecto en las 
radiografías  se  subestiman en un 55% de  los casos, mientras que el 25% está 




fórmula  se  obtiene  la  distancia  predictiva  LAC  ‐  nivel  óseo,  que  es  igual  a  la 
suma  del  nivel  de  inserción  clínico  mas  1,5  mm.  El  mayor  problema  es  la 





80%  mientras  que  la  precisión  de  los  datos  obtenidos  con  la  ganancia  de 
inserción generalmente es mayor del 90%. Con estos estudios este autor llegó a 
las siguientes conclusiones: La pérdida ósea se obtendría al sumar 1,5mm a  la 




















que  con  la  radiografía  en  los  tratamientos  regenerativos.  Por  último,  la 
concordancia  entre  la  ganancia  del  nivel  inserción  y  la  ganancia  ósea 
radiográfica  está  significativamente  aumentada  para  detectar  los  cambios 
óseos.  Esta  se  observa  entre  el  70  y  85%  de  todos  los  diagnósticos  con  una 











una  importante herramienta para el diagnóstico en  la práctica  clínica. Pero  la 
radiografía no refleja todas las características de morfología vestibular y lingual 
ósea (Lang y Hill, 1977)39. Tampoco podemos distinguir pequeños cambios en el 
hueso  interproximal  (Ainamo y Tammísalo, 1973)  40 ni  la  topografía exacta de 







              
  La monitorización de  los cambios óseos con  la  radiografía convencional 
es un objetivo muy difícil de alcanzar, ya que  tiene muy poca  sensibilidad.  La 
pérdida ósea se ha expresado en porcentaje del total de la longitud de la raíz o 
de la longitud total del diente, y más recientemente en mm. La baja sensibilidad 
para  detectar  los  cambios  óseos  es  una  de  las  mayores  limitaciones  de  la 
radiografía.  Para  detectar  la  ganancia  ósea,  las  mediciones  radiográficas 
subestiman la ganancia ósea en un 55% de las localizaciones y sobreestiman en 










  Los  defectos  óseos  se  consideran  lesiones  características  de  la 
enfermedad periodontal y el tipo de tratamiento se realiza en función de estas 
lesiones.  Esto  justifica  que  se  formen  defectos  óseos  con  una  progresión 
irregular  hacia  apical  del  cálculo  subgingival  tanto  en  las  superficies 
unirradiculares como en las multirradiculares.  
La  pérdida  de  inserción  es  un  factor  que  hace  progresar  a  mayor 
velocidad  la destrucción del aparato de  inserción periodontal y de hueso a  lo 







La  evidencia  clínica  disponible  sobre  la  frecuencia  de  defectos  óseos 
periodontales   muestra que una amplia mayoría de  los estudios que  incluyen 
información sobre  la prevalencia de  los defectos óseos, no han sido diseñados 
específicamente  para  describir  este  tema.  De  este  modo,  los  estudios 
verdaderamente epidemiológicos que incluyen la presencia de defectos óseos o 
implicaciones  de  la  furcación  en  amplias  muestras  al  azar  de  distintas 
poblaciones  son  escasas.  De  todas  maneras,  la  información  disponible 




periodontitis  han  sido  examinados  clínicamente  y/o  radiográficamente  y  que 
sólamente  unos  pocos  estudios  involucran  muestras  de  sujetos  al  azar.  La 
mayoría  de  los  estudios  están  realizados  en  poblaciones  europeas45,46,47,48  a 
excepción de  uno  que  se  realizó  en  población  americana  (negros,  hispanos  y 





En  cuanto  a  la  topografía  de  los  defectos  óseos,  es más  frecuente  la 
afectación mesial de la raíz que la distal45,47. 
Sólo  un  estudio  habla  de  la  afectación  ósea  interradicular48,  siendo  la 
prevalencia  de  un  50%  de  los  pacientes  de  30  años  con  periodontitis  y 
afectándose con mucha frecuencia todo el 2º molar en pacientes con más de 40 
años. Las lesiones de furcación se presentan con mayor frecuencia en el maxilar 



















  Otros  estudios  como  los  de  Pontoriero52  hablan  de  que  los  defectos 
óseos son un escenario de menor resistencia, es decir, zonas con un particular 
deterioro  y  recurrencia  de  la  enfermedad  periodontal.  Steffensen & Weber53 
indican que los defectos anchos sufre mayores pérdidas óseas que los defectos 
estrechos. Otro  estudio  longitudinal  radiográfico  en  pacientes  no  tratados de 
Papapanou & Wennström54 encuentran una clara asociación entre  la presencia 




  McGuire  &  Nunn55  estudiaron  los  distintos  factores  asociados  a  la 
supervivencia dentaria a los 5 años después de terapia periodontal. Encontraron 
















mínimas  variaciones  en  la  eficacia  de  diferentes  tratamientos  periodontales 
sobre  diferentes  superficies  radiculares  en  pacientes  con  periodontitis 
moderadas  a  avanzadas.  En  este  estudio  no  están  registradas  las  lesiones  de 
furca iniciales y para este autor se comportan  de manera similar las superficies 




periodontal.  Durante  los  tres  años  del  estudio,  encontrarón  un  18%  de 
afectación  interradicular  que  aumentaba  progresivamente  en  las  siguientes 
evaluaciones a un 22%, 30% y 32%.  
Becker  et  al57  observaron  que  en  pacientes  en  los  que  se  detectaban 
lesiones de furca, el 12% se perdían a lo largo del estudio.  
En  el  resto  de  estudios  longitudinales58,59,60,61,62  aparece  una  respuesta 
inferior  al  tratar  lesiones  furcales  y  un  mayor  riesgo  de  afectación  en  el 
mantenimiento.  Estos  estudios  demuestran  que  la  presencia  de  lesiones  de 
furca  elevan  el  riesgo  de  pérdida  dentaria,  incluso  en  pacientes  con  buen 
mantenimiento.  
  Los  dientes  con  una  afectación  de  furca  tipo  III,  tienen  un  riesgo muy 
















una  reducción de  la profundidad de sondaje previamente  registrada antes del 




de  la  bolsa63.  El  control  adecuado  de  la  inflamación  subgingival  es  necesario 
para  todas  las  técnicas  regenerativas; por  lo  tanto, el  curetaje a  colgajo es  la 
base de  todas  las  técnicas  regenerativas periodontales. Se ha prestado mucha 
atención  a  los  injertos óseos  y  a  la  regeneración  tisular  guiada.  Simplemente 
trasplantar  el  hueso  autógeno    a  un  área  de  defecto  óseo  o  colocar  una 
membrana de barrera sin efectuar un desbridamiento meticuloso no sólo no va 
a  producir  regeneración,  sino  que  va  a  ser  perjudicial  y  además,  con  un  alto 
riesgo  de  infección.  El  curetaje  a  colgajo  es  la  parte  central  de  la  terapia  de 
injerto óseo y de la regeneración tisular guiada.  
Prichard64,65  introdujo  como  estándar  diagnóstico  y  terapéutico  el 
curetaje  a  colgajo  para  conseguir  buenos  resultados  en  el  tratamiento  de 
defectos  intraóseos  de  tres  paredes.  El  creía  que  para  conseguir  el  mejor 




cuando  suturaba, dejaba  la  cresta  alveolar  interdental expuesta; esto evita  la 
migración epitelial a lo largo de la superficie radicular. Inicialmente esta técnica 
se  utilizó  para  tratar  defectos  óseos  de  tres  paredes  y,  posteriormente,  para 
tratar defectos de  dos y una pared. 
Kramer66 dijo que  si el objetivo  es  la  regeneración ósea de un defecto 
óseo  interdental debe utilizarse  la  técnica de denudación  interdental, excepto 
en dientes anteriores por motivos estéticos.  Se  consigue menos  regeneración 
que con  la  técnica de  regeneración  tisular guiada, aunque  la diferencia clínica 
para este autor es insignificante.  
Becker  y  col.67  publicaron  los  resultados  obtenidos  con  el  curetaje  a 
colgajo  para  el  tratamiento  de  defectos  intraóseos  de  tres  paredes  o 
circunferenciales. Confirmaron que  la  reparación ósea que se produjo no  tuvo  
relación  con  la  anchura  del  defecto  óseo.  También  se  observó  una  cierta 
cantidad de aposición ósea con el curetaje a colgajo en  los defectos verticales 
profundos intraóseos de tres paredes. El curetaje a colgajo es muy eficaz para la 
regeneración  ósea  en  los  defectos  óseos  estrechos  de  tres  paredes,  estando 
también  indicado  para  los  defectos  intraóseos  de  dos  paredes  y  los  defectos 
combinados de dos y tres paredes. 
La  ganancia  o  pérdida  de  los  niveles  de  inserción  después  de  la 
instrumentación  radicular  está  íntimamente  asociada  con  la  cicatrización 
postoperatoria.    Autores  como  Listgarten  y  Rosenberg  1979,  Caton  y Nyman 
1980,  Steiner  1981,  Stahl  1983  y  Bowers  1989,  demostraron  que 
histológicamente no es predecible la formación de nuevo ligamento periodontal 




de  realizado  el  tratamiento.  Concomitantemente  con  la  regeneración  de  la 






En  los  últimos  treinta  años,  se  han  realizado  diferentes  estudios 
longitudinales  en  diferentes  Universidades  como  las  de Michigan,  Göteborg, 
Minnesota, Washington, Aarhus, Tucson y NebrasKa. Estos grupos trataban de 
clarificar  los  resultados  clínicos  (ganancia  o  pérdida  de  inserción)  que  podían 
obtenerse  comparando  diferentes  variedades  de  técnicas  de  tratamiento 
periodontal. El  curetaje de  tejidos blandos, el  raspado y alisado  radicular y el 
colgajo de Widman modificado producen,  ligeramente,   mejores resultados de 
niveles  de  inserción  frente  a  los  procedimientos  de  eliminación  de  bolsa 
(gingivectomía o colgajos con o sin remodelación ósea), en los que hay una gran 
reducción de la profundidad de sondaje (Tabla 1).  
Los  estudios  longitudinales  de  Ramfjord7,70,71,72,  en  la  Universidad  de 
Michigan,  revelan  que  tras  la  cicatrización  de  las  bolsas  periodontales 
postratamiento  puede  existir  un  defecto  anatómico  residual  que  puede  ser 
penetrado  por  una  sonda  fina  en más  de  3mm  sin  dolor  ni  sangrado  y  que 
puede  ser estable durante un  largo periodo de  tiempo. Esto  se demuestra en 
sus  estudios  longitudinales  a  8  años. Así, Ramfjord  desarrolló  el  concepto de 
epitelio  largo  de  unión  o  “locus  minoris  resistentae”,  que  sería  la  forma  de 
curación más habitual de  la herida periodontal, con  la epitelización de  la cara 
interna  del  colgajo.  Más  apicalmente,  la  maduración  del  tejido  conectivo 
restablece  la  inserción conectiva y en  la porción más profunda de  la herida es 
posible detectar cierta cantidad de  recuperación de  la arquitectura ósea y del 
ligamento  periodontal.  De  esta  manera,  el  epitelio  de  unión  largo  es  una 
reparación  y  funcionalmente el epitelio  largo  actúa únicamente  como  sellado 
del  medio  interno.  Después  del  tratamiento  periodontal  este  epitelio  de 
adaptación es una  solución  viable  ya que debe  combinarse  con un  cuidadoso 
mantenimiento. La clave del mantenimiento en bolsas mayores de 3 mm es que 







el  raspado  y  alisado  radicular,  ya  que  con  éste  tratamiento  se  mantiene  la 
inflamación  crónica  de  los  tejidos  adyacentes  al  defecto,  puesto  que  no 
eliminamos  el  tejido  conectivo  de  las  paredes  óseas  del  defecto.  Este 
remanente  de  tejido  podría  prevenir  o  retardar  la  aposición  ósea,  que  se 






Desde  la década de  los 50 muchos autores publicaban  la obtención de 




periodontales  con  distintas modalidades  de  tratamiento  quirúrgico  y  con  un 













y  a  la  importante  reducción  de  bolsas,  señalando  la  gran  importancia  de  un 
buen  nivel  de  higiene  oral  para  detener  la  progresión  de  la  enfermedad 




procedimiento quirúrgico  y que  las  técnicas de  cirugía ósea  resectiva pierden 
mayor cantidad de hueso alveolar que  las no resectivas. Los buenos resultados 
obtenidos en cuanto al nivel de  inserción en  las técnicas sin remodelado óseo, 
llevan  a  afirmar  a  estos  autores  que  ganar  inserción  es  más  fácil  si  no  se 
remodela hueso, y  si éste queda completamente cubierto por el colgajo. Este 
estudio enfoca  la  regeneración pero  tiene el problema del  sesgo, ya que  sólo 
utiliza dientes unirradiculares y con un estricto control de higiene oral. 







mientras  que  en  el  grupo  control  no  ocurría  esto  y  en muchos  casos,  había 
pérdida ósea80. 
Polson y Heijl en 1978 realizaron un estudio clínico similar; valoraban los 
cambios  cuantitativos  óseos  que  se  producen  en  los  defectos  intraóseos  en 
pacientes con un óptimo control de placa. Obtuvieron una media de relleno de 
2,5  mm  (77%)  y  estos  autores  sugieren  que  los  defectos  periodontales 




desbridamiento  quirúrgico  y  con  el  establecimiento  de  un  óptimo  control  de 
placa81.  
Sobre estos  tratamientos quirúrgicos se ha postulado durante años que 
aumentaban  la  respuesta  de  los  tejidos  periodontales,  pudiendo  aparecer  la 
regeneración32.  Sin  embargo,  independientemente  de  la  técnica  utilizada,  el 









ganancia  de  inserción  se  obtuvo  de  28  estudios  con  un  total  de  847 




 LANG,  2000 ESTUDIOS N OFD 
 
CAL GAIN (mm) 28 847 1.78 
 
BONE FILL (mm) 15 523 1.55 
 
  Es  importante  antes  de  desarrollar  las  diferentes  modalidades 





  En  primer  lugar,  definiremos  reparación  periodontal  como  la 
cicatrización  de  la  herida  restableciéndose  continuidad  en  el  tejido,  pero  sin 
recuperar  la  arquitectura  y  función  original.  La  reparación  periodontal  está 
mediada  por  un  epitelio  largo  de  unión,  incremento  de  la  densidad  y  del 
volumen  óseo,  al  igual  que  la  anquilosis,  reabsorción  radicular  y  adhesión 
fibrosa 11. 
  Reinserción  consiste  en  la  reparación  del  ligamento  periodontal  sobre 
una raíz que hemos expuesto quirúrgica o mecánicamente36. 
  Nueva  inserción  es  la  reunión  de  nuevo  tejido  conectivo  sobre  una 
superficie  radicular que previamente ha sido patológicamente expuesta por  la 
enfermedad periodontal36,37. 
  Relleno  óseo  es  la  restauración  clínica  del  tejido  óseo  en  defectos 
periodontales  tratados.  El  relleno  óseo  de  un  defecto  no  asegura 


















                Cambios niveles inserción          Reducción profundidad sondaje 






















                        
Ramfjord et al.68  3     0,20   0,10         0,50   0,80     
Ramfjord et al.69  6     ‐0,52   ‐0,73        0,71   1,37     
Ramfjord et al. 70  5     0,04   ‐0,18   0,20      1,26   1,77   1,89  
Hill et al.71  2  ‐0,04   0,03   ‐0,31   ‐0,16   1,32   1,50   1,73   1,61  
Lindhe et al.72  2  0,00         0,30   1,30         1,70  
Pihlstrom et al.73  4  0,41       0,20   0,59       0,91  
Pihlstrom et al.74  6,5  0,83         0,33   0,83         1,17  
Isidor et al.75  5  0,90     0,30   0,60   3,20     3,30   2,90  
Becker et al.76  1  0,28      0,05   ‐0,07   0,79      1,60   1,39  
Kaldahl et al. 59  2  0,79     0,45   0,70   1,27     1,84   1,48  
Media  3,65  0,45   ‐0,06   ‐0,05   0,26   1,33   0,99   1,77   1,63  








La  “Regeneración  Periodontal”  es  aquel  proceso  por  el  cual  se 
reconstruye completamente la arquitectura y función del periodonto perdido o 
destruido por  la enfermedad periodontal. Esto  implica  la  formación de nuevo 
cemento, nuevo ligamento y nuevo hueso11. 
  Las  bolsas  periodontales  remanentes,  después  del  tratamiento  básico 
forman nichos ecológicos que  facilitan  la  formación del biofilm subgingival. En 
estos  casos,  la  terapia  periodontal  quirúrgica  reduce  o  elimina  las  bolsas 
asociadas a defectos óseos para facilitar al paciente y a nosotros la remoción de 
placa.  Varias  tipos  de  terapias  regenerativas  han  sido  propuestas  para  el 
tratamiento de los defectos residuales y en particular, los defectos intraóseos o 
angulares  ≥  3 mm  que  son  el  resultado  de  la  destrucción  vertical  del  hueso 
adyacente  al  diente  causado  por  la  evolución  de  la  enfermedad  periodontal.
  Durante los últimos 40 años los intentos por lograr terapias regenerativas 





tanto  en  la  reparación  como  la  regeneración  periodontal,  dieron  origen  a  la 
hipótesis de Melcher85 y con posterioridad al concepto de Regeneración Tisular 
Guidada  (RTG)  de  Karring  y  col.86.  En  los  cuales,  el  uso  de  una  membrana 
limitaba  el  crecimiento  y  migración  del  tejido  epitelial  hacia  el  interior  del 
defecto  óseo  y  así  favorece  la  proliferación  de  células  pluripotenciales  del 
ligamento periodontal que se diferencian y dan  lugar a  la nueva  inserción con 
nuevas  fibras,  ligamento,  cemento  y  hueso.  En  estos  últimos  años  las 




factores de  crecimiento y proteínas derivadas de  la matriz de esmalte  (DME), 
que han demostrado su capacidad regenerativa de  los defectos periodontales. 
Por  último,  se  ha  estudiado  el  comportamiento  de  la  combinación  de 
tratamientos  regenerativos  como   RTG mas  injertos óseos,  injertos más DME 
con alentadores  resultados. La  literatura científica ofrece como  se ha descrito 
varias modalidades de tratamiento regenerativo, en  las que se ha demostrado 
en  estudios  clínicos  e  histológicos  la  capacidad  de  estos  tratamientos  en 
obtener regeneración periodontal, pero no avalan la elección de una sola entre 













1.3.1.‐EFICACIA  DE  LOS  INJERTOS  ÓSEOS  EN  LA 
REGENERACIÓN PERIODONTAL  
 
El  uso  de  injertos  para  reconstruir  defectos  óseos  producidos  por  la 





• Formación  ósea  activa:  Se  produce  cuando  las  células  osteogénicas 























a.‐  Células  osteocompetentes  (osteoblastos,  osteocitos  y 
osteoclastos)  que  van  a  producir  la  osteogénesis.La  osteogénesis 




diferenciado,  estando  formada  por  proteínas  extracelulares  que 
interaccionan  entre  sí  formando  una  malla.  Esta  provoca  la 
osteoconducción,  que  se  define  como  la  capacidad  de  establecer  la 
proporción de la estructura o matriz de soporte para guiar y favorecer el 
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superficie,  un  injerto  osteoconductivo  necesita  que  exista  hueso 
previamente, o bien células mesenquimatosas diferenciadas.  
 c.‐  Proteínas  solubles,    que  en  los  últimos  años,  han  despertado  gran 
interés  debido  a  su  gran  potencial  terapéutico.  Estas  incluyen  las 
proteínas  morfogenéticas  óseas  (BMPs)  y  los  factores  de  crecimiento 
(GFs).  La  osteoinducción  es  el  proceso  de  estimulación  de  la 
osteogénesis, es decir, nuevo hueso a través de factores contenidos en el 
hueso injertado, como son las BMPs y los GFs. 
Todos  los  materiales  utilizados  para  la  regeneración  poseen  al 
menos uno de estos tres mecanismos de acción y es el hueso autólogo el 
único que posee los tres. 
Durante mucho  tiempo  se  han  empleado  numerosas  técnicas  y 
materiales  para  la  regeneración.  Sin  embargo,  sólo  hasta  la  fecha,  el 
hueso extra e  intraoral y el  liofilizado desmineralizado tienen evidencias 
histológicas en humanos para  incluirlos en  los materiales regenerativos. 













La mayoría de  los estudios avalan  los  tres primeros objetivos mediante 
mediciones clínicas y radiográficas, y el último necesita histología para cotejarlo. 
La  experimentación  en  animales  indica  el  potencial  regenerador  de  los 
materiales de  injerto óseo  y  los buenos  resultados obtenidos  frente a  grupos 
control en los que no se usaban injertos.  
Egelberg93 demuestra que  los  injertos óseos  inducen a  la  formación de 
nuevo  hueso  y  a  la  estimulación  de  la  inserción  conectiva;  además  indica  la 
posibilidad de uso con factores de crecimiento. Esto no implica que los injertos 




En  la  revisión  sistemática  realizada por  Sculean et  al98 en el 2008, han 
intentado argumentar los fundamentos biológicos para el uso de combinaciones 
de membranas y materiales de injerto mediante estudios preclínicos (animales). 
Esta  revisión ha evaluado  cuatro diferentes  tipos de modelos experimentales, 
como defectos supraalveolares, las lesiones de furcación tipo II, infraóseos y por 








  Estudios  preclínicos101,102,103  realizados  en  perros  Beagle,  utilizan  como 
modelo experimental los defectos supraalveolares creados entre el premolar y 
el canino bajando unos 6mm desde la línea amelocementaria. Se elimina todo el 
cemento  de  la  superficie  radicular  expuesta.  En  los  tres  estudios  se  utilizan 
membranas no  reabsorbibles  (RTG) y carbonato cálcico coralino. Dos estudios 
evalúan  la  combinación  RTG  más  carbonato  cálcico  coralino  versus  RTG 
sola101,102,  mientras  que  el  otro  estudio  valora  la  combinación  RTG  más 
carbonato  cálcico  coralino  frente  a  carbonato  cálcico  solo.  Encontraron  en  la 
histología  en  los  tres  estudios  que  no  se  detectaba  anquilosis  ni  reabsorción 
radicular.  Se  identificó  entramado  óseo  lamelar  de  hueso  neoformado, 
apareciendo  en  mayor  cantidad  en  los  grupos  con  la  combinación  del 
tratamiento. Las partículas del injerto estaban rodeadas por hueso neoformado 
y  tejido  blando,  que  aparecen  con  bordes  festoneados.  Aparece  epitelio  de 
unión  largo  en  los  grupos  que  solo  utilizan  injerto.    Se  ha  sugerido  que  el 
mecanismo  general  por  el  cual  ciertos materiales  de  injerto  aportan  soporte 
periodontal  y  hueso  regenerado  cuando  se  combinan  con  RTG.  El  injerto 
proporciona  el  soporte  para mantener  el  espacio,  evitando  el  colapso  de  la 
membrana y además aprovecha las propiedades osteoinductivas del injerto102. 
Otro modelo experimental también realizado con perros Beagle, son  los 
defectos  de  furcación,  evaluados  con  tres  estudios  preclínicos.  Uno  de 
Caffesse104, otro de Lekovic & Kenney105 en los que la furca está afecta de forma 
natural,  es  decir,  por  la  enfermedad  periodontal, mientras  que  en  el  tercer 
estudio de Deliberador106  se crea quirúrgicamente. Deliberador et al106 evaluó 
tres grupos: uno control, un segundo grupo donde se coloca hueso autógeno y 








Kenney105  estudiaron  el  comportamiento  de  cuatro  tipos  de  barreras 
conjuntamente con gránulos de fosfato tricálcico. Las cuatro combinaciones con 
membranas tenían similares medidas de nuevo cemento y hueso, mientras que 
el  grupo  control  tenía peores  resultados.  Los  gránulos de  fosfato  tricálcico  se 
reabsorbían  parcialmente  y  estaban  rodeados  de  nuevo  hueso.      Caffesse104 
utilizó en su estudio RTG (membranas no reabsorbibles) versus RTG más hueso 




Modelo  con defectos angulares  infraóseos  con dos estudios. El primer 
estudio se realizó en babuinos. Se crean defectos quirúrgicos de 3 paredes  que 
mantengan el material de  injerto   y de dos paredes que no  lo mantengan. Se 
evaluaron  4  tipos de  tratamiento: RTG  sólo  (membrana de  colágeno), DFDBA 
sólo, combinación de DFDBA más una esponja de glicoproteína y por último,  la 
combinación  de  DFDBA más  una membrana  de  colágeno.  A  los  6 meses  se 
estudió clínica e histológicamente. Para los defectos que mantienen el material 
regenerativo  no  hay  diferencias  significativas  entre  grupos.  Para  los  defectos 
que no mantienen el material de  injerto,  la combinación de tratamiento RTG + 
material de  injerto da  resultados superiores clínica e histológicamente que un 
monotratamiento.  Hay  regeneración  entre  el  37  y  el  48%  del  total  de  los 
defectos107.  El  segundo    estudio  realizado  en  perros,  se  han  evaluado  cuatro 
tipos  de  tratamiento:  colgajo  de  desbridamiento  sólo,  aplicación  de  sulfato 
cálcico,  DFDBA  sólo  y  DFDBA  +  sulfato  cálcico.  Se  crean  quirúrgicamente 
defectos de  tres paredes  y posteriormente  tratados  con uno de  los  tipos   de 
tratamiento. A  las ocho semanas se  realizó  la histología y encontramos que  la 




regeneración  ósea  y  formación  de  cemento  celular  de  forma  significativa  en 
comparación al grupo de  colgajo de desbridamiento.  Los grupos  con barreras 
sólamente  tienen menor  formación ósea que  los grupos  tratados  con  injertos 
sólo o en combinación108. 
Modelos  con  defectos  de  fenestración. Dos  estudios  han  evaluado    la 
combinación de membranas y material de  injerto. En ambos estudios se crean 
defectos  periodontales  circulares  eliminando  el  hueso  alveolar,  ligamento  y 
cemento  de  la  parte medio  bucal  de  los  caninos.  Caplanis  et  al109  estudió  la 
respuesta de RTG sóla y de la combinación de una matriz ósea desmineralizada 
(DBM)  más  RTG,  a  las  cuatro  semanas  se  realizó  la  histología  encontrando 
similar regeneración y formación ósea en ambos grupos. En el otro estudio, Tal 
et al110 utilizó seis tipos de modalidades de tratamiento regenerativo incluyendo 





Todos  los  materiales  de  injerto  evaluados  en  esta  revisión  no  han 
producido reacciones adversas alérgicas ni inmunológicas. También, parece que 
varía  la  capacidad  osteoinductiva  del  DFDBA  y  del  DBM  dependiendo  del 
procesado  y método  de  esterilización. Generalmente,  el  uso  de  injertos  y  su 
combinación  con  membranas  no  parece  inducir  anquilosis  ni  reabsorción 
radicular.  La  combinación  de  membranas  y  material  de  injerto  dan  como 
evidencia  histológica  la  regeneración  periodontal  siendo  predominante  la 
reparación  ósea.  No  se  incrementan  los  beneficios  si  combinamos  los 
tratamientos, es decir, usando membranas más  injerto en  los defectos de tres 
paredes  ni  en  defectos  de  furcación  clase  II.  En  cuanto  a  los  modelos 
supraalveolar  y  de  defectos  de dos  paredes  no mantenedores  de  espacio,  se 























               
















Dragoo & Sullivan 93  Hueso autólogo  Muescas  12  0,7  1,7  0,7  1,0 
      Cresta                
      Osea                
Hiatt et al. 96  Desbridamiento  Raíz  21  7/21 muestran nuevo aparato de inserción  0,7 
  Hueso autólogo y alogénico  Nivel  39  33/39 muestran nuevo aparato de inserción   
    Alisado           
Stahl et al.97  Hueso autólogo  Muescas  5  Evidencia de nuevo aparato de inserción  1,3 
   Hueso autólogo y ácido cítrico  Base  3  Evidencia de nuevo aparato de inserción    
      Cálculo                
Bowers et al.63  Desbridamiento sumergido  Muescas  13  0,8  1,5  0,8  2,0 
  Desbridamiento y DFDB  Base  30  1,8  1,9  1,9  2,4 
    Cálculo           
Bowers et al.64  Desbridamiento  Muescas  25  0,0  0,0  0,1  0,0 
   Injerto libre de encía  Base                
      Cálculo                
   Desbridamiento     32  1,2  1,2  1,8  1,3 
  DFDB                   










compartimientos.  La  membrana  previene  la  expansión  o  crecimiento  del 
epitelio  y  conectivo  gingival,  favoreciendo  la  migración  celular  desde  el 
ligamento periodontal y el hueso alveolar dentro del defecto. El propósito de los 
procedimientos  regenerativos es conseguir desplazar  la  inserción epitelial más 
coronal que antes del tratamiento regenerador, permitiendo que las células del 
ligamento  periodontal  y  del  hueso  colonicen    la  superficie  radicular  y  del 
defecto infraóseo para formar nuevo cemento, ligamento y hueso109. 
El principio básico en el que se apoya el concepto de  la RTG es que  los 
resultados alcanzados dependen de  la  fuente de donde se originan  las células 
que  vuelven  a  repoblar  la  superficie  radicular  expuesta.    Si  estas  células  se 
originan  del epitelio, se vuelve a formar un epitelio de unión largo. Si lo hacen 
del tejido conectivo gingival, la reacción es la resorción radicular y si surgen del 
hueso, el resultado final es  la anquilosis. Si  lo hacen del  ligamento periodontal 
hay  regeneración. La  finalidad   de  la RTG es  fomentar el crecimiento celular a 
partir  del  ligamento  periodontal  al  mismo  tiempo  que  se  bloquea  la 
proliferación de otros tejidos, como el epitelio y el tejido conectivo gingival. Así 













Caton  y  col.110  reprodujeron de  forma  experimental  la periodontitis  en 
monos  para  evaluar  la  respuesta  de  cicatrización  de  cuatro  tipos  de 
tratamientos: colgajo de Widman modificado  (CWM), CMW más  la colocación 
de  injerto  óseo  medular  congelado,  CMW  más    la  colocación  de  fosfato 
tricálcico  y  por  último,  raspado  y  alisado  radicular  periódico.  Los  resultados 
histológicos  fueron  que  en  todos  los  procedimientos  realizados  se  obtuvo 
epitelio  largo de unión  sin   nueva  inserción conectiva. Las células apicales del 
epitelio  de  unión  siempre  estuvieron  ubicadas  en  el  nivel  prequirúrgico.  Esta 
cobertura de  la  superficie  radicular por  células epiteliales  tiene  cómo efectos 
beneficiosos  la prevención de  la resorción y anquilosis radicular, posiblemente 
inducida por el conectivo gingival y hueso111,112.  Sólo se demuestra que la nueva 
inserción  es  inhibida por  el  epitelio  gingival  cuando migra  rápidamente  hacia 
apical. 
 




ligaduras  de  algodón  alrededor  de  los  premolares  mandibulares  de  perros 
Beagle. Cuando se produce  la destrucción del tejido de soporte hasta  la mitad 
de  la  longitud de  la raíz,  las  ligaduras son retiradas y se  limpian  los dientes. Se 
levanta un colgajo y se realiza raspado y alisado radicular de estos dientes. Se 
cortan las coronas de los dientes y se marca en la raíz el nivel de la cresta ósea. 






La  raíz  se  sumerge  totalmente    vertical  en  el  hueso  y  se  cubre  por  el 
colgajo.  Después  de  tres meses  de  cicatrización,  se  encuentra  una  inserción 
conectiva  en  la  zona  apical  de  la  raíz  donde  el  ligamento  periodontal  está 
preservado, mientras que en  la parte coronal  las raíces estaban expuestas a  la 
enfermedad  periodontal  y  el  ligamento  había  sido  totalmente  eliminado,  la 
anquilosis y la resorción radicular fueron la característica dominante. 
La parte remanente del  ligamento periodontal, probablemente  forma  la 
fuente para el tejido de granulación. Tiene crecimiento coronal y madura en  la 
zona  restringida  a  la  nueva  inserción  conectiva.  La  presencia  de  anquilosis  y 
resorción  aparecen  en  la  parte  coronal  donde  el  tejido  óseo  tiene  contacto 
directo  con  la  superficie  radicular  privada  de  ligamento  periodontal  y  se 





























se  insertaban en cemento neoformado en  todas  las  superficies  radiculares no 
enfermas  anteriormente,  y  ésta  se  produce  en  una  raíz  lesionada 
mecánicamente  (extracción  dentaria),  siendo  considerada  reinserción.  En  la 
porción  coronaria  de  la  raíz  enferma  no  hubo  signos  de  una  verdadera 
regeneración y en  la  zona de  la  raíz enferma en  contacto con el  conectivo  se 
vieron fibras colágenas con una orientación paralela a la superficie radicular, sin 
ningún tipo de adhesión a  la raíz ni de neoformación de cemento. Además, se 
hallaron grandes  lagunas de  reabsorción con células multinucleadas a  lo  largo 
de  la superficie radicular. En  la zona donde  la superficie radicular previamente 
estaba  enferma  y  en  contacto  con  el  tejido  óseo,  la  cicatrización  produjo 
siempre una extensa resorción y anquilosis. 
El  experimento  demostró  que  la  formación  de  una  nueva  inserción  no 
está promovida por  la mera exclusión del epitelio en  la  cicatrización  y que el 
tejido  de  granulación,  el  tejido  óseo  y  el  conectivo  gingival  carecen  de  la 
capacidad  para  crear  una  nueva  inserción  conectiva.  Esto  concuerda  con  los 



























granulación  derivado  del  conectivo  gingival  y  del  hueso  empieza  a migrar  en 
contacto  con  la  superficie  radicular  induciendo  la  resorción  y  la  anquilosis.Es 
razonable  suponer que el daño producido al  ligamento periodontal  reduce  su 
capacidad de proliferación en sentido coronal. Esta suposición  fue confirmada 
en un tercer estudio113, en el que  las raíces se raspaban, pero en esta ocasión, 
no  se  trasplantan  dejándolas  in  situ  y  cubiertas  por  un  colgajo.  Bajo  estas 
condiciones  se  crea  una  cantidad  considerable  de  inserción  conectiva  en  la 
parte  coronal de  la  raíz, en  la que  se había perdido el  ligamento periodontal 
debido  a  que  se  había  inducido  a  la  periodontitis  con  ligaduras  de  algodón 
colocadas alrededor de  las  raíces  y  siempre  se produce  cuando en  la porción 
más apical queda  ligamento no dañado. También se evidencia que el tejido de 
granulación  originado  a  partir  del  ligamento  periodontal  es  capaz  de  formar 
nueva inserción.   
Melcher80 en 1970 y 1976 sugirió que durante  la cicatrización se podría 
repoblar  la  superficie  radicular con cualquiera de estos cuatro  tipos celulares; 
epitelio, conectivo gingival, ligamento periodontal y hueso. Además, durante la 
cicatrización,  las células que colonizan  la herida determinan  la naturaleza de  la 
inserción. Las células del  ligamento también  intervienen en  la conservación de 
la  integridad  de  las  fibras,  el  hueso  y  el  cemento.  Como  demuestran  otros 




anquilosis  a medida  que  el  nuevo  hueso  entra  en  contacto  con  la  superficie 
radicular.  Melcher80  también  consideró  que  las  condiciones  ideales  para  la 




Con  el  fin  de  estudiar  si  las  células  del  ligamento  periodontal  tienen  esta 
capacidad,  Nyman  y  col26  crean  un  modelo  experimental,  interponiendo  un 
filtro  de Millipore®  entre  el  tejido  conectivo  gingival  y  la  superficie  radicular 
expuesta.  La  función  del  filtro  fue  doble,  por  un  lado,  servir  de  barrera  para 
evitar la colonización de la superficie radicular expuesta por células gingivales y 
por otro, permitir la repoblación selectiva de esa superficie. A los tres meses de 
curación  se  realizó  la  histología  encontrando  la  formación  de  una  nueva 
inserción con nuevo cemento, inserción de fibras y hueso alveolar. Este modelo 














Basado  en  el  principio  de  Proliferación  Guiada  de  diferentes  estirpes 
celulares mediante una barrera física o membrana que nos permite la exclusión 
celular  selectiva  del  epitelio  y  conectivo  gingival,  evitando  así  su  migración 
dentro  del  coágulo  sanguíneo  que  se  produce  al  instrumentar  la  superficie 
radicular 19,20,26,55. 
La  aplicación  clínica  de  la membrana  es  su  colocación, moldeándola  y 
posicionándola  para  formar  un  espacio  alrededor  del  defecto  óseo  y  de  la 
superficie radicular. Debajo del espacio creado por la membrana, las células del 






Los  principales  objetivos  en  los  tratamientos  de  RTG  son  mejorar  la 















el  punto  de  partida  de  esta  técnica26.  Posteriormente,  otros    autores  como 
Gottlow19,20,  Becker  y  cols121,  Cortellini  y  cols28,120  publicaron  alentadores 
resultados. Estas evidencias demuestran que  la aplicación de RTG en defectos 
intraóseos  profundos,  favorecen  una mejor  inserción  clínica,  ganancia  ósea  y 
disminución de la profundidad de sondaje. 
Todos  estos  resultados  abrieron  el  camino  a  una  nueva  era  de 
entusiasmo en  la Periodoncia,  la  “Regeneración Periodontal”. Posteriormente, 
los  clínicos  fueron  incapaces  de  repetir  de  forma  predecible  los  resultados 
obtenidos por  estos  autores.  Esta  falta de  resultados podríamos  achacarlos  a 
una mala  aplicación  del  concepto  biológico  de  la  regeneración  y  a múltiples 
variables desconocidas hasta el momento. 
El  punto  decisivo  para  la  RTG  llegó  en  el  año  1993,  cuando 
Cortellini28,122,123  y  Tonetti37,38  analizaron  los  resultados  clínicos  obtenidos  del 
tratamiento  de  cuarenta  defectos  intraóseos  con  membranas  de 
politetrafluoroetileno expandido, con un programa estadístico multivariable. El 
objetivo  era  aislar  las  variables  más  relevantes  que  pueden  influir  en  la 
respuesta de cicatrización en la RTG.  









El control  sobre estos  factores determina que  los  resultados clínicos  se 
puedan reproducir de forma predecible. 
Al  final  de  1997,  treinta  cinco  investigadores  publicaron  los  resultados 
obtenidos en el  tratamiento con RTG de novecientos cuarenta y  tres defectos 
intraóseos (Tabla 3). 
La  mayoría  de  estos  estudios  se  realizaron  en  un  año,  obteniéndose 
ganancias medias de inserción clínica de 3,86 ± 1,69 mm y de una profundidad 
de bolsa residual media de 3,35 ± 1,19 mm. En estos estudios se han utilizado 
diferentes  tipos  de membranas,  tanto  reabsorbibles  como  no  reabsorbibles, 
obteniendo  parejos  resultados  de  ganancia  de  inserción.  En  veinte  de  estos 








Estos  alentadores  resultados  demuestran  que  la  RTG  es  eficaz  y 
predecible,  tanto  con  el  uso  de  membranas  no  reabsorbibles  como 
reabsorbibles, consiguiéndose  una mejoría clínica en los defectos intraóseos120. 
 
 35 estudios MATERIAL N 
GANANCIA 
INSERCIÓN (mm) 




No reabsorbibles  
(20 estudios) PTFE-e 351 3.7 ± 1.8 3.4 – 4.0 
Reabsorbibles 
(17 estudios) 
Colágeno 139 3,0 ± 1,7 2.5 – 3,5 
Polímeros 453 4.1 ± 1.6 3.9 – 4.4 












Becker et al. 121  e‐PTFE  9 4.5±1.7 3.2±1
Chung et al. 124  Colágeno  10 0.6±0,6
Handelsman et al. 
125 
e‐PTFE  9 4±1.4 3.9±1.4
Quteish et al. 126  Colágeno  26 3±1.5 2.19±0.44
Selving et al. 127  e‐PTFE  26 0.8±1.3 5.4
Proestakis et al. 128  e‐PTFE  9 1.2±1.3 3.5±0.88
Kersten et al. 129  e‐PTFE  13 1±1.1 5.1±0.9
Becker et al. 130  e‐PTFE  32 4.5 3.88±0.26
Cortellini et al. 131  e‐PTFE  40 4.1±2.5 2±0.6
Falk et al. 132  Polímero  25 4.5±1.6 3±1.1
Laurell et al. 133  Polímero  47 4.9±2.4 3±1.4
Cortellini et al. 134  Dique  goma  5 4±0.7 2.4±0.5
Cortellini et al. 135  e‐PTFE  15 4.1±1.9 2.7±1
  e‐PTFE con Ti  15 5.3±2.2 2.1±0.5
Al‐Arrayed et al. 136  Colágeno  19 3.9±2.5 2±0.6
Cortellini et al. 137  e‐PTFE  14 5±2.1 2.6±0.9
  e‐PTFE  14 3.7±2.1 3.2±1.8
Mattson et al. 138  Colágeno  13 2.5±1.5 3.6±0.6
  Colágeno  9 2.4±2.1 4±1.1
Cortellini et al. 139  e‐PTFE  11 4.5±3.3 1.7
  e‐PTFE  11 3.3±1.9 1.9
Mellado et al. 140  e‐PTFE  11 2±0.9
Chen et al. 141  Colágeno  10 2±0.4 4.2±0.4
Cortellini et al.142  e‐PTFE  12 5.2±1.4 2.9±0,9
  Polímero  12 4.6±1.2 3.3±0.9
Tonetti et al. 143  e‐PTFE  23 5.3±1.7 2.7
Becker et al. 144  Polímero  30 2.9±2 3.6±1.3
Kim et al. 145  e‐PTFE  19 4±2.1 3.2±1.1
Gouldin et al.146  e‐PTFE  25 2.2±1.4 3.5±1.3
Murphy 147  e‐PTFE  12 4.7±1.4 2.9±0.8
Cortellini et al. 148  Polímero  10 4.5±0.9 3.1±0.7
Falk et al. 149  Polímero  203 4.8±1.5 3.4±1.6
Caffesse et al. 150  Polímero  6 2.3±2 3.8±1.2
  e‐PTFE  6 3±1.2 3.7±1.2
Kilic et al.151  e‐PTFE  10 3.7±2 3.1±0,7
Benque´et al. 152  Colágeno  52 3.6±2.2 3.9±1.7
Christgau et al 153  e‐PTFE  10 4.3±1.2 3.6±1.1
  Polímero  10 4.9±1 3.9±1.1
Cortellini et al.154  Polímero  18 4.9±1.8 3.6±1.2
Tonetti et al.155  Polímero  69 3±1.6 4.3±1.3
Cortellini et al.156  Polímero  23 3±1.7 3±0.9





Se  ha    evaluado  la  eficacia  de  la  RTG  en  el  tratamiento  de  defectos 
intraóseos  frente a cirugías de acceso y otras combinaciones de biomateriales. 
Se  realizó un ensayo clínico controlado por once  investigadores  seleccionados 
de forma aleatoria46,126,128,135,136,138,142,145,151,155. En  los 11 estudios se  incluyeron 
un total de 213 defectos tratados con cirugías de acceso frente a 243 defectos 




componente  intraóseo  era  poco  profundo.  En  10  de  los  18  defectos  estaban 






Cinco  investigadores28,121,125,127,129  encontraron  que  existía  una 
correlación  bastante  fiable  entre  ganancia  clínica  de  inserción  y  la  ganancia 
óseo, con un rango de 1,1 a 4,3 mm.  Tonetti y cols38. en 1993  demostraron la 
existencia de una conexión entre  la ganancia de  inserción clínica y    la ganancia 









 11 estudios RCT N GANANCIA INSERCIÓN (mm) MEDIA± SD 
GANANCIA INSERCIÓN
95% CI 
OFD 213 1.8 ± 1.4 1,5 – 2.1 




Otro  parámetro  crítico  a  tener  en  cuenta,  es  la  reducción  de  la 
profundidad  de  sondaje  después  del  tratamiento  de  RTG,  evaluándose  cómo 
resultado exitoso cuando se produce una disminución de la bolsa residual. En la 
mayoría de  los  estudios de  la  tabla 3,  la media de profundidad de  las bolsas 
residuales  era  de  3,3  ±  1,2 mm,  con  intervalo  de  confianza  del  95%    con  un 
rango 3,2 a 3,5mm37. 
En  la  revisión  sistemática  realizada por Needleman et  al157  en el 2006, 
evalúa  la  eficacia  de  la  RTG  en  el  tratamiento  de  los  defectos  intraóseos  en 
comparación con  la cirugía a colgajo y  los factores   que afectan  los resultados. 
Se seleccionaron ensayos controlados aleatorios con una duración de  al menos 
doce meses,  y  que  comparan  la  RTG  (con  o  sin materiales  de  injerto)  con  la 
cirugía a colgajo para el  tratamiento de  los defectos periodontales  intraóseos. 
Se  excluyeron  estudios  sobre  lesiones  de  furcación  y  aquellos  que  tratasen 
específicamente de periodontitis agresiva. Encontraron en el meta‐análisis que 














resultado  tiene  una  media  de  1,39  mm.  No  encuentran  diferencias  en  los 
resultados al utilizar diferentes tipos de membranas (Tabla 4). 
 
Tabla 4. Comparación de  los  resultados de RTG  versus  colgajo de  acceso  con 
desbridamiento (OFD) de la revisión de Needleman. (Modificado de Pagliaro158). 
 
VARIABLES  VALOR  95% CI  P Valor  Estudios 
              
GAN. INSERCION MEJOR RTG  (mm)  1,22  0,80 a 1,64  <0,0001  16 
RED. PROF. SOND. MEJOR RTG (mm)  1,21   0,53 a 1,88  0,0004  11 
REC. MAYOR PARA OFD (mm)  ‐0.26   ‐0.08 a ‐0.43   0,005  9 




dos  estudios  principalmente  reseñables. Uno  de Mayfield  et  al.159  que  utilizó 
radiografías  intraorales  y  férulas  acrílicas  a  medida  para  ayudar  a  la 
reproductibilidad de la geometría radiográfica. Mostró una ganancia ósea de 0,6 
mm desde la base del defecto en ambos grupos. El otro estudio de Ratka‐Kruger 
et  al.160sólo  informó  del  uso  de  radiografías  estandarizadas  y  sólamente 
describieron  los  datos  descriptivos  que  indican  los  cambios  notorios  en  la 
estructura ósea. En general  los efectos adversos que se  informaron hablan de 
una  curación  para  ambos,  el  grupo  de  RTG  y  el  grupo  de  cirugía  abierta  a 
colgajo.  La  exposición  de  las  membranas  varió  entre  un  20%  de  los  sitios 
tratados con material no reabsorbible reforzado con titanio160 a un 68% para las 




diferencia  en  la  exposición  de  la membrana  entre  los  diferentes materiales, 
especialmente entre los materiales reabsorbibles versus no reabsorbibles.  
Mayfield159 presentó un análisis de subgrupos que comparó  los cambios 
clínicos  en  fumadores  y  en  no  fumadores.  Éste  mostró  una  reducción  del 
beneficio  en  el  grupo  de    los  fumadores  en  cuanto  a  la  ganancia  del  nivel 
inserción.  En  el  grupo  RTG  de  los  no  fumadores  1,9  ±  1,5  mm  y  para  los 
fumadores de 0,8 ± 0,8 mm, aunque con un efecto mínimo para la profundidad 
de sondaje. 









biomodificación  de  la  superficie  radicular  para  promover  la  regeneración 





proteínas  juegan  un  papel  en  la  reparación/regeneración  de  los  tejidos 
periodontales destruidos por la enfermedad periodontal. Esta idea se testó y se 
probaron  las proteínas del esmalte o derivados purificados del esmalte para el 














del  aparato  de  inserción,  la  vaina  epitelial  de  Hertwig  induce  a  las  células 
mesenquimales de la papila dental a formar la capa de predentina antes que se 
desintegre  y  dejen  la  superficie  radicular,  induciendo  la  cementogénesis 
162,163,164,165.    La  vaina  epitelial  de  Hertwig  constituye  la  extensión  apical  del 




la  formación  del  cemento  acelular.  Esta  idea  se  reforzó  por  los  estudios  de 
Owens  (1978,1980)168,169  con  microscopía  electrónica  que  encontró  en  las 
células de  la vaina epitelial de molares de rata en desarrollo con organelas en 
fase secretora.  
Lindskog  y  Hammarström  (1982)170,171,172  estudiando  los  incisivos  de 
monos  con el microscopio electrónico, observaron que  la  capa    interior de  la 
vaina epitelial tiene una fase secretora y que se forma material tipo esmalte en 
la raíz antes que el cemento o como paso inicial a este proceso. Años más tarde, 
Slavkin  y  cols.173  demostraron  que  el  cemento  tiene  proteínas 





delgado,  pero  si  hay  con  un  cemento  grueso  y  parecen  ser  de  origen 
mesenquimal.  Las  células  cercanas  a  la  superficie  radicular  parecen  llevar  el 









tipo  celular.  Los DME  cubren  las  superficies  para mejorar  la  inserción  de  los 
fibroblastos  del  ligamento  periodontal,  pero  no  tiene  efecto  sobre  los 
fibroblastos  gingivales  ni  sobre  las  células  epiteliales,  siendo  este 
comportamiento  selectivo  muy  favorable  para  los  estadios  tempranos  de  la 
cicatrización178,179.  Se  ha  comprobado  que  actúan  retardando  la  proliferación 
epitelial.  La  exposición  a  los  DME  aumenta  la  actividad  metabólica  de  los 
fibroblastos  del  ligamento  periodontal  y  potencia  la  biosíntesis  de  la matriz 
extracelular178,180.  
El descubrimiento de  la  capa de  la matriz del esmalte entre  la dentina 
periférica, el cemento en desarrollo y su función, proporcionó el concepto de la 















• Cemento  celular  de  fibras  extrínsecas:  compuesto  por  fibras  densas  y 
compactas bandas de  fibras de Sharpey en una sustancia base acelular. 
Cubre de 1/3 a 2/3 cervicales. 
• Cemento  acelular  afibrilar:  No  contiene  ni  fibras  ni  células.  Puede 
encontrarse  como  cemento  coronal en humanos y  como una parte del 
cemento acelular de fibras extrísecas. 
• Cemento  estratificado  celular  mixto:  Formado  por  células 
irregularmente  dispuestas  y  por  fibras  extrínsecas  e  intrínsecas.  Se 
encuentra en el 1/3 apical del diente. 
•  Cemento  celular  de  fibras  intrínsecas:  Contiene  células  y  fibras  de 
colágeno  pero  éstas  no  se  extienden  al  ligamento  periodontal.  Se  ha 






Las  principales  proteínas  de  los  DME  son  las  amelogeninas.  Estas 
constituyen el 90% de  la matriz y el 10% restante está formado por prolina no 
rica  en  amelogeninas,  tuftelina,  tuftproteína,  sueroproteínas  y  al menos  una 
proteína salival. Se han encontrado proteínas asociadas como la ameloblastina y 
amelina. Así mismo, se ha descubierto que  las amelogeninas existen en varios 




hidrófobos  y  se  supone  que  juegan  un  papel  en  el  esmalte  en  desarrollo 
estabilizando  los neoformados  cristales de esmalte  y posteriormente  influyen 
en  el  aumento  de  tamaño.  La  inflamación  puede  inducir  la  formación  de 











de  la  formación  de  la  raíz  y  ayuda  a  la  estimulación  para  la  regeneración 
periodontal181,187. El único producto comercialmente disponible que usa el DME 






Cuando  los  dientes  pierden  inserción,  se  produce  una  colonización  de 
bacterias y de sus productos que excluyen  la regeneración por  inhibición de  la 
inserción  de  nuevas  células.  Esto  sugiere  que  debemos  limpiar  la  superficie 
radicular  de  esas  bacterias  y  sus  productos.  Estos  residuos  se  denominan 
barrillo dentinario, compuesto por un material muy calcificado con bacterias. La 





importante  porque  retrasa  la  migración  apical  del  epitelio  y  aporta  células 
necesarias  para  la  regeneración.  Hay  distintios materiales  que  se  usan  para 
remover  el  barrillo  dentinario  como  son  el  ácido  cítrico,  hidrocloruro  de 
tetraciclina,  ácido  ortofosfórico  y  etilen‐diaminotetra  acético  (EDTA)  y  que  a 
continuación hablaremos de ellos188. 
• Ácido  cítrico:  Se  utiliza  desde  1973  para  remover  el  barrillo 
dentinario.  Este  material  está  ampliamente  estudiado  y  algunos 
autores  han  encontrado  que  se  gana  inserción  conectiva,  hay 
cementogénesis  y  regeneración.  En  cambio,  otros  autores  no 
encuentran  estos  hallazgos.  Esta  variación  de  la  eficacia  puede  ser 
explicada por  las diferentes concentraciones de ácido usado o por  los 
diferentes  métodos  de  aplicación.  Al  utilizarlo  se  produce 
desmineralización  de  la  raíz  pero  no  tan  pronunciada  como  con  el 
ácido ortofosfórico, pero  también destruye células. Hay estudios que 






fibronectina.  El hidrocloruro de  tetraciclina hay que usarlo  al menos 
durante 30 segundos para obtener la mayor efectividad para remover 








• Ácido  ortofosfórico:  Este material  se  ha  utilizado  en  la  operatoria 
dental para remover el barrillo dentinario antes de aplicar las técnicas 
de adhesión y en endodoncia para  remover el barrillo  formado en  la 
instrumentación  de  los  canales.  Es muy  efectivo  en  concentraciones 
del 10 al 37%, siendo la más efectiva del 37%. Al utilizar este ácido se 
crea una gran desmineralización de  la  superficie  radicular y destruye 
células al aplicarlo solo durante 20 segundos. 
• EDTA:  A  finales  de  la  década  de  los  noventa  se  propuso  utilizar 
materiales  con  pH  neutro  para  regenerar. Mientras  que  los  agentes 

























prácticamente  insolubles  a  pH  fisiológico  y  a  temperatura  corporal.  Son 
hidrofóbicas y a pH ácidos o alcalinos se solubilizan y  también, cuando baja  la 




superficie  radicular  tratada, además de valorar  la  regeneración del cemento y 
del hueso alveolar a las 8 semanas. Los resultados demostraron que el propilen 
glicol alginato (PGA) era el más efectivo ya que se formaba cemento, ligamento 
y  hueso  alveolar  en  proporciones  iguales  que  cuando  se  empleaban 
preparaciones  de  matriz  de  esmalte  sin  vehículo.  El  vehiculizar  con  PGA  
facilitaba  la manipulación del preparado y su aplicación sobre  la raíz191. Para  la 
























histológicos  al  aplicar  DME  limitan  el  crecimiento  epitelial  hacia  apical  en 
contraposición al grupo de control, donde si aparece crecimiento epitelial hacia 
apical237.  La  aplicación  de  DME  en  cultivos  celulares  gingivales  producen  un 
aumento de la proliferación de células del ligamento periodontal e incrementos 
de  la  producción  de  proteínas,  colágeno  y  también  de  la mineralización.  En 
cambio,  no  hay  efectos  sobre  la  proliferación  de  células  epiteliales.  Con 




matriz  consistentes  en  notar  los  cambios  que  van  a  tener  los  tejidos  en  la 
reparación  y  en  la  regeneración.  Regulan  la  actividad  cementoblástica  y 



















4  incisivos  a  cada  mono.  A  las  ocho  semanas  se  sacrifican  y  se  realizan 
extracciones  en  bloque  para  estudiar  histológicamente.  En  las  cavidades 
tratadas  con  DME  aparece  una  capa  fina  idéntica  a  cemento  acelular,  bien 
insertada y con fibras colágenas que se extienden fuera de la capa de cemento. 
Las  cavidades  que  no  se  tratan  con matriz  de  esmalte  se  caracterizan  por  la 
deposición de una gruesa capa  irregular de  tejido duro celular poco  insertada 
sobre la dentina181.   
En  otro  estudio, Hammarström  y  cols.191  utilizó  el modelo  de  dehiscencia 
vestibular  en monos.  Se  obtuvo  una  regeneración  entre  el  60  y  el  80%  del 
defecto tras  la aplicación de DME. Se creaban defectos en vestibular de 6 mm 











ligamento  periodontal  y  hueso  alveolar)  y  de  esta  forma  imitar  el  desarrollo 
normal de estos tejidos. 
Otros  estudios  sugieren que  los DME poseen un  efecto osteogénico  en  el 
hueso  y  en  la  regeneración  ósea medular  de  lesiones  producidas  en  huesos 
largos de ratas.  





la  histología.  Obtuvieron  en  el  grupo  RTG  una  nueva  inserción  conectiva  y 
formación  ósea.  En  el  grupo DME  y  en  el  de  reposición  coronal  había  nueva 
inserción  y  nuevo  hueso  en  varias  extensiones,  pero  es  más  predecible  la 
regeneración  del  grupo  RTG.  Puede  deberse  a  que  el  DME  responde  de 
diferente forma dependiendo del tipo de modelo animal y del tipo de defecto. 











medían  los  cambios de  concentración de  las  siguientes  inmunoglobulinas  IgE, 




periodontales.  Se  encontró  que  no  había  aumento  de  estos  anticuerpos  y 
también se demostró que múltiples aplicaciones con DME no tienen un impacto 
negativo  sobre  la  cicatrización  periodontal197.  Tampoco  se  han  descrito  en  la 
literatura, complicaciones ni  reacciones adversas con  la aplicación de  los DME 
desde su aparición en 1997198.  
Muchos estudios clínicos avalan el uso de  los DME en el  tratamiento de  la 
enfermedad  periodontal.  Uno  de  los  primeros  estudios  multicéntricos199 
comparaba    los  resultados  obtenidos  al  tratar  defectos  intraóseos  con  un 
colgajo  de Widman modificado  con  aplicación  de DME  (test)  versus Widman 
modificado  con  aplicación  de  placebo  (control).  Se  realizó  un  estudio  a  boca 
partida  con  una  duración  de  36 meses.  Los  resultados  del  grupo  test  (DME) 
fueron  mejores  que  el  control,  con  mayor  ganancia  clínica  de  inserción, 
reducción de la profundidad de sondaje y ganancia ósea radiográfica. 




en  los  hallazgos  radiográficos  como  ganancia  ósea200,201,202,203,204,205,206. 
Encontramos  hallazgos  clínicos  y  radiográficos  favorables  en  “cases  reports” 
usando DME197,199,207.208. 












Creó  una  dehiscencia  vestibular  hasta  el  ápice  igual  a  las  realizadas  por 
Hammarström  en  monos.  Cuatro  meses  después  se  realiza  la  extracción  en 
bloque para evaluación histológica,  revelando nuevo  cemento acelular, nuevo 
ligamento  periodontal  con  inserción  y  orientación  funcional  de  las  fibras 
colágenas y nuevo hueso alveolar. El nuevo cemento cubría un 73% del defecto 
original y una ganancia de nuevo hueso del 65%211. 
Otros  autores  han  realizado  estudios  histológicos  que  demuestran 
regeneración periodontal después del uso de DME212,213,214. 
Sin  embargo,  existen  resultados  contradictorios  porque  en  un  estudio 
realizado por Parodi con 21 casos tratados con DME con éxito clínico vio que en 
2  casos  evaluados  histológicamente  no  se  encontraba  evidencia  de 
regeneración periodontal210. En otro estudio en el que realizó histología, 5 de 7 
defectos  intraóseos  tratados  con  DME  tenían  una  insuficiente  formación  de 
nuevo  hueso  mientras  que  en  los  2  restantes  se  encontró  una  verdadera 
regeneración199.  Siguiendo  esta  línea  de  resultados,  Yukna  y  Melloning215 
evaluaron 10 defectos en 8 pacientes  tratados con DME y  la histología  reveló 
que  sólo  había  verdadera  regeneración  en  3  casos.  En  el  resto  de  casos  se 
caracteriza por nueva  inserción  (conectiva o adhesión sólo) o epitelio  largo de 
unión. 
En la revisión sistemática de Esposito y cols216 valoraron de trece estudios 
clínicos  randomizados, ocho  con  resultados obtenidos  a 12 meses  en que  las 
localizaciones  tratadas  con  DME  presentaron  ganancias  en  los  niveles  de 
inserción  estadísticamente  significativas  (diferencias  de media  de  1,2 mm)  y 
reducción  en  la  profundidad  de  bolsa  de  0,8  mm  en  comparación  con  las 
localizaciones  tratadas  con  placebo  o  el  control.  Encontraron  de  forma 
significativa un mayor número de  localizaciones con una ganancia de  inserción 








de  bolsa  detectadas  por  sondaje  para  el DME  en  comparación  localizaciones 
control, con una diferencia media de 0,77 mm. En cuanto a la recesión gingival 
no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los DME y el 






VARIABLES  VALOR  95% CI  P Valor  Estudios 
              
GAN. INSERCION MEJOR DME (mm)  1,20   0,71 a 1,69  <0,0001  8 
RED. PROF. SOND. MEJOR DME (mm)  0,77   0,54 a 1,00  0,0001  8 
REC. MAYOR PARA OFD (mm)  ‐0.04    ‐0.40 a 0.32  0,8  5 
GAN. OSEA MEJOR DME (mm)  1,08   ‐0.72 a 2.89   0,2  2 
 
 
Las  complicaciones  y  otros  efectos  adversos  no  se  registraron  o 
infecciones  derivadas  del  uso  de  DME  en  los  ensayos,  con  la  excepción  de 
algunos problemas atribuibles al uso de antibióticos postoperatorios. No hubo 
diferencias  en  la  frecuencia  postoperatoria  de  los  pacientes  que  informaron 
dolor,  intensidad  y duración de  éste, número de  comprimidos de  analgésicos 
usados para mitigar los efectos del dolor, edema, hematoma, dehiscencia de la 
herida y sensibilidad radicular217 todo registrado con una escala analógica visual. 
Cuando  se  comparó el DME  con  la RTG  (5 ensayos),  la RTG mostró un 
aumento  estadísticamente  significativo  en  la  recesión  gingival  (0,4  mm)  y 
significativamente hay más complicaciones postoperatorias. Las conclusiones de 
estos  autores  son  que  al  año  de  la  aplicación  del  DME  mejoraron 











VARIABLES  VALOR  95% CI  P Valor  Estudios 
              
GAN. INSERCION MEJOR RTG(mm)  0,20   ‐0.20 a 0.59   0,3  5 
RED. PROF. SOND. MEJOR RTG(mm)  0.49   ‐0.26 a 1.23   0,2  5 
REC. MAYOR PARA RTG (mm)  0.39   0.13 a 0.66   0,003  4 
GANANCIA OSEA  ‐   ‐    ‐  ‐  
COMPLICACIONES (> RTG)             
INFECCIONES POSTOPERATORIAS 0,2  0,01 a 4,09  0,3  4 





  En  la última década  se están mezclando diferentes  tipos de materiales 




En  la  revisión  sistemática  realizada por  Sculean98  en 2008  compara  los 
resultados  de  los  distintos  estudios  utilizando  los  cuatro  tipos  de  modelos 
experimentales de defectos óseos (supraalveolar, furcaciones tipo II, intraóseos 




injerto. Nos  indican que  independientemente del  tipo de defecto y el modelo 
animal utilizado, la cirugía regenerativa usando membranas y material de injerto 
tienen  resultados  muy  variables  (Wiskejö  et  al101,Polimeni  et  al102,  Koo  et 
al103,Caffesse  et  al104,Lekovick  &  Kenney105,Deliberador  et  al106,Blumenthal  et 
al107, Kim et al108,Caplanis et al109, Tal et al110).Todos  los materiales de  injerto 
que  se  evaluaron  fueron  el  hueso  autógeno,  sulfato  cálcico,  matriz  ósea 
desmineralizada,  hueso  cortical  liofilizado  desmineralizado  (DFDBA),  hueso 
mineral bovino, hueso mineral bovino con colágeno y  fosfato  tricálcico. Todos 
son  biocompatibles  y  no  se  encontraron  efectos  adversos,  ni  reacciones 
alérgicas ni otras reacciones  inmunes. Tampoco se  formaron abscesos ni hubo 
rechazo  del  material  de  injerto.  La  actividad  metabólica  de  la  matriz  ósea 
desmineralizada  y  del  hueso  cortical  liofilizado  desmineralizado  está 
limitada99,107  y  se  ha  utilizado  en  combinación  con  las membranas  en  cuatro 
estudios104,107,108,109.  Se  obtuvieron  signos  de  anquilosis  en  un  estudio  de 
regeneración en furcas II que utilizaban membranas y DFDBA, mientras que no 
aparecía ésta cuando se utilizaban sólo las membranas104. 
Generalmente  el  uso  de  membranas,  materiales  de  injerto  o  de  la 
combinación    de membranas  y material  de  injerto  parece  que  no  induce  la 
anquilosis  o  la  reabsorción  radicular.  En  la  histología  aparece  una  reacción 
inflamatoria  limítrofe  a  las  membranas,  al  material  de  injerto  o  a  su 
combinación.  Sólo hay un  estudio histológico que  encuentra un  aumento del 
número  de  células  inflamatorias  crónicas  tras  la  colocación    de membranas 
reabsorbibles  de  policarbonato    o  de  policaprolactona,  también  aparece  con 
membranas   no  reabsorbibles de politetrafluoroetilieno expandido o dique de 
silicona  comparada al grupo  control, que  sólamente  se  le había  realizado una 
cirugía abierta a colgajo(OFD)108.   
En  los  resultados  histológicos  predominantemente  encontramos 






de  la  tabla  vestibular  o  defectos  supraóseos.  Sin  embargo,  en  defectos 
mantenedores  de  espacio,  es  decir,  defectos  de  tres  paredes,  fenestración  y 
defectos  de  furca  tipo  II,  no  se  encuentran  beneficios  en  la  combinación  de 
materiales  de  injerto  más  membranas  versus  materiales  de  injerto  o 
membranas  por  separado.  Todos  estos  resultados  parecen  ser  el  soporte  de 
algunos  estudios  clínicos  en  los  que  se  han  tratado  defectos  intraóseos 
complicados,  es  decir,  con  morfología  no  retentiva  encontrando  mejores 
resultados  en  la  combinación  de  injertos  más  membranas  comparados  con 
éstos usados por separado218,219. Esto se debe a que el principal mecanismo   por 




La  combinación de membranas  y material de  injerto puede  resultar en 
















En  la  revisión sistemática  realizada por Trombelli y Farina219 en 2008  la 




resultado un  rango de   ganancia de  inserción de 3,00 mm  (Minabe et al221) a 
3,40 mm  (Sculean  et  al200)  a  los  doce meses  después  de  la  cirugía.  También, 
aparece  reducción de  la profundidad de  sondaje e  incremento de  la  recesión 
postquirúrgica.  La asociación de DME  con RTG  (membranas  reabsorbibles) no 
parece mejorar los resultados regenerativos obtenidos por la RTG sola al año de 
la cirugía200,221. Cuando se compara DME sólo versus  la combinación de DME + 
RTG  (membranas  reabsorbibles)  ésta  última  no  parece  mostrar  beneficios 




Cuando  asociamos DME mas  xenoinjertos  (Bioss®)  y  RTG  con membranas  de 
colágeno,  histológicamente  en  humanos  encontramos  la  presencia  de  nuevo 
ligamento periodontal, nuevo cemento y nuevo hueso a  los  siete meses de  la 
cirugía 224. 
En  una serie de 50 casos para tratar defectos intraóseos, se usaron DME  
asociado  a  DFDBA  y membrana  reabsorbible.  A  los  8 meses  se  encontraron 











Cuando  se  analizan  los  resultados  de  estabilidad  de  la  regeneración  a  largo 
plazo,  se  mantienen  de  forma  similar  con  el  uso  de  los  DME 












hueso  autólogo234,235,  hueso  alogénico236,237,  xenoinjertos224,226,238,239  y 
materiales aloplásticos229,240,241,242,243 asociados a los DME. Recientemente se ha 
estudiado  la efectividad clínica de  la combinación de  los DME y hueso cortical 
particulado  en  defectos  profundos  no  retentivos.  Los  resultados  clínicos 
sugieren un beneficio estadístico, con ganancias clínicas de inserción de 4,3 mm 






y  una  ganancia  de  inserción  ≥  6 mm  cuando  se  compara  con  DME  solos236. 
Gurinsky  et  al237,  encontraron  que  clínicamente  la  combinación  de DME mas 
DFDBA clínicamente no existían beneficios sobre el uso solo de  los DME, pero si 
había defectos en  los que había que hacer  la  reentrada,  si  se encontraba una 
mejoría estadísticamente significativa en el relleno óseo comparado a  los DME 
solo.  
Cuando  se  utilizan  xenoinjertos  (Bioss®)  como  material  de  injerto 
combinado con DME, la histología revela que en los defectos tratados aparecía 
nueva inserción conectiva, nuevo cemento y nuevo hueso224. Todos los estudios 
muestran  resultados  significativamente positivos en  términos de  reducción de 
profundidad  de  sondaje  y  de  ganancia  clínica  de  inserción  respecto  a  las 
mediciones  prequirúrgicas226,238,239,244,245.  La  ganancia  de  inserción 
postquirúrgica entre  los 6 y 12 meses va desde un rango de 1,99 mm (Camargo 
et  al245)  a 5,80 mm  (Zuchelli  et  al244).  Los  rellenos óseos  en  la  reentrada  van 
desde 2,67 a 4,00 mm. 
Los  materiales aloplásticos como los biocristales activos o fosfato cálcico 
bifásico  también  se han combinado con  los DME. Los biocristales combinados 
con  los DME dan un  rango de ganancia de  inserción de 3,00 mm  (Sculean et 
al229,241)  a  5,17 mm  (Kuru  et  al246).  En  este último  estudio,  radiográficamente 
consiguen hueso formado con una media de 2,76 mm. La evaluación histológica 
revela  que  los  defectos  tratados  con  DME  mas  biocristales  encontramos 
predominantemente  nuevo  ligamento  periodontal  y  formación  de  cemento 
(Sculean  et  al242).  Hay  datos  contradictorios  en  cuanto  al  uso  combinado, 
mientras que Sculean et al240,241 no encuentra diferencias significativas entre el 
uso  combinado  de  DME  mas  biocristales  o  biocristales  sólos,  Kuru  et  al246 





Cuando  se utiliza  los DME  con  β‐fosfato  tricálcico en el  tratamiento de 
defectos intraóseos se han obtenido ganancias de inserción cercanas a los 4,00 
mm  a los 12 meses postcirugía237,247. Cuando se comparan el colgajo de acceso 
con  desbridamiento  solo  versus  DME mas  β‐fosfato  tricálcico  se  encuentran 
resultados  significativos  de  ganancia  de  inserción  (2,1  versus  3,7  mm 
respectivamente). No hay estudios que evalúen el efecto adicional del β‐fosfato 
tricálcico cuando se usa DME con respecto al uso solo del β‐fosfato tricálcico247. 




  Como  conclusión  podemos  obtener  que  el  uso  de  DME  solos  o  en 
combinación  con  injertos  puede  ser  efectivo  para  el  tratamiento  de  defectos 




1.3.7.‐  FACTORES QUE  INFLUYEN  EN  LOS  RESULTADOS 











permite  definir  una  serie  de  factores  que  contribuyen  a  la  variación  de 
resultados. Por otro lado, hay nuevas técnicas quirúrgicas, materiales de injerto, 
membranas  y  agentes bioactivos que  se han desarrollado proporcionándonos 
opciones para  regenerar  tejidos blandos y duros. Dentro de este apartado, un 
determinante  crítico  que  influye  en  la  variación  de  los  resultados  es  la 




Si  seguimos  la  historia  de  los  estudios  de  regeneración,  podemos 
observar  que  los  primeros  estaban  encaminados  a  determinar  si  era  o  no 
posible  la RTG. Se realizaban bajo una serie de condiciones muy favorables y a 
corto  plazo,  que  de  forma  intencionada,  no  reflejan  la  amplia  gama  de 
situaciones    que  aparecen  en  la  práctica  clínica.  Los  siguientes  estudios, 
comenzaron  a  encaminarse  a  buscar  el  beneficio  que  se  obtiene  con  la  RTG 
frente a otros tratamientos. Eran estudios a corto plazo, limitando los pacientes 
y  tipos  de  defecto  para  poder  controlar  la  varianza.  Posteriormente  se  han 
desarrollado estudios a largo plazo para poder determinar una serie de factores 
que van a afectar en mayor o menor medida a la RTG, al igual que el  estudio de 
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activación de  las citoquinas  (interleuquinas 1β y prostaglandinas   E2), también 
de  las metaloproteinasas  que  actúan  activando  la destrucción del  colágeno  y 
hueso. Además existen mediadores que reducen la síntesis de colágeno y de la 





Actinobacillus  actinomycetemcomitans  y  Peptoestreptococcus  micros 
provocando una mínima regeneración ósea. Los diferentes  tipos de materiales 




‐  Control  de  placa:  Los  beneficios  del  control  de  placa  en  la  terapia 






con un estricto  control de placa en  sus pacientes.  La  formación  temprana de 













• Aparecer  células  conectivas en  la  cara  interna de  la 
membrana vista con el microscopio. 
 




a  los múltiples  factores  que  interfieren  en  los  resultados  a  largo  plazo.  Los 
estudios  de Mombelli261  analizaban  los  resultados  en  pacientes  tratados  con 













con  la  periodontitis  severa263,264.  Tonetti  y  cols265    determinaron  la  influencia  
del tabaco en  los resultados de  los tratamientos regenerativos. Después de un 
año de  la cirugía,  los pacientes  fumadores de más de 10 cigarrillos/día  tienen 
una  significativa  menor  ganancia  de  inserción  (2,1  ±  1,2  mm)  frente  a  los 
pacientes no fumadores (5,2 ± 1,9 mm). Hay que tener en cuenta una serie de 
mecanismos  puramente  especulativos  como  la  influencia  del  tabaco  sobre  la 
RTG,  que  incluyen  efectos  directos  e  indirectos  sobre  los  vasos  sanguíneos, 
defectos  en  la  función  de  los  neutrófilos,  interferencias  en  la  biosíntesis  y 
mantenimiento  del  colágeno  y  también  con  la  alteración  de  la  respuesta 
inmune.  Hay  autores  como  Zambón266  que  encontró  niveles  elevados  de  
Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia en fumadores frente a valores 
bajos  en  no  fumadores,  teniendo  ambos  la  misma  clínica.  Los  mejores 
resultados  se  encuentran  siempre  en  los  pacientes  no 




muy  significativo de padecer periodontitis  severa  268,269,270,271.  Es decir,  el mal 
control  de  la  diabetes  está  asociado  a  un  aumento  del  riesgo  de  pérdida  de 
inserción  clínica  y  ósea.   Mientras  que  en  pacientes  diabéticos  con  un  buen 





directamente alterada por  la diabetes, pero sí  la respuestas de  los tejidos a  las 
bacterias. Aumenta  la  probabilidad   para   la  infección  en  heridas  profundas, 
fundamentalmente  en  los  procedimientos  quirúrgicos.  Al  igual  que  a  mayor 




la  respuesta  inmunoinflamatoria,  modificando  así  el  control  sobre  las 
infecciones bacterianas. El control de las bacterias periodontales por el huésped 
está determinado por  los polimorfonucleares neutrófilos y por  los anticuerpos 
específicos. Éstos  forman unos puentes entre  los microorganismos diana y  los 
neutrófilos,  siendo  éstos más  eficaces  para  eliminar  los microorganismos.  La 
efectividad de  los anticuerpos  frente al Actinobacillus actinomycetemcomitans 
(Aa) está en función del nivel en suero y de la actividad de la IgG2. Una serie de 
estudios273 demuestran que hay  variaciones en  los niveles de  IgG2 que están 
determinadas  genéticamente.  En  las  periodontitis  de  aparición  temprana 
aparecen  títulos  bajos  de  IgG2  asociados  a  la  propagación  bacteriana274. 
También,  se han demostrado variaciones genéticas en el  receptor FcγII de  los 
PMN neutrófilos sobre  la eficacia en  la fagocitosis de  los Aa. Al menos hay dos 




defensivos del  individuo  frente  a  las  infecciones bacterianas  y  afectando  a  la 
respuesta curativa. También disminuye  la  respuesta de  las células mediadoras 















‐  Factores  genéticos  sobre  los  mediadores  de  la  inflamación: 
Existen  varios  factores  genéticos  que  influyen  sobre  algunos  aspectos  de  los 
procesos  inflamatorios.  Hay  estudios  que  indican  que  hay  factores  genéticos 
específicos  en  los  genes para  la  interleucina  1,  asociada  a un mayor nivel de 
ésta, mayor  grado  de  inflamación  y  a mayor  severidad  de  periodontitis279,280. 
Estos datos indican que la RTG es menos favorable en las zonas inflamadas260. 
 
‐  Influencia  de  la  diabetes  en  la  reparación  y  curación  de  las 
heridas:  En  los  pacientes  diabéticos  con  poco  control  del  nivel  de  glucosa, 
teóricamente, aumenta el riesgo de  fallo en  los procedimientos regenerativos. 





como  son  los  procesos  inflamatorios,  la  epitelización  y  la  vascularización.  En 
modelos  experimentales  de  cicatrización  microvascular  y  de  proliferación 






‐  Influencia de  la edad sobre  los componentes de  la cicatrización: 
En individuos ancianos las heridas quirúrgicas sobre todo, están más isquémicas 
que en adultos  jóvenes. Esta  isquemia  lleva a un menor  infiltrado de  linfocitos 
mononucleares.  También  aparecen  menores  concentraciones  del  factor  de 












defectos  intraóseos,  debido  al  paso  de  microorganismos  y  productos 




la  profundidad  de  sondaje  y  que  el  tratamiento  endodóntico  puede  ser 
coadyuvante de la terapéutica periodontal. 
 









‐  Morfología  del  defecto  y  anatomía  dentaria:  La  morfología  del 
defecto  desempeña  un  papel  fundamental  en  la  cicatrización  de  los 
tratamientos con RTG de defectos intraóseos. Los estudios de Garret y col.,285 y 
Tonetti y col.38,286 demostraron que  la profundidad y el ancho del componente 
intraóseo  influyen en  la cantidad de  inserción clínica y de hueso ganado en un 
año. A mayor profundidad del defecto mayor ganancia de inserción y de hueso, 




con un  ángulo  radiográfico  igual o menor de 25º  ganaban más  inserción  (1,6 
mm de promedio) que los defectos de 37º o más. Una serie de estudios de estos 
autores valoraron los factores que afectan a la curación en defectos intraóseos 
tratados  con  RTG  como  identificar  la  profundidad  total  del  componente 
intraóseo  y  también  la  disminución  radiográfica  del  ancho  de  los  defectos 
angulares.  Puede  deberse  a  una  menor  regeneración  de  los  defectos  por 
alteraciones  en  la  estabilización  del  coágulo  causado  por  colapso  de  la 
membrana,  provocando  un relleno  óseo  incompleto  del defecto debido a que 
grandes  defectos  necesitan  una  gran  repoblación  celular  de  la  herida  o  a  la 
susceptibilidad  de  los  factores    ambientales  orales.  Estos  pueden  ser  trauma 
oclusal  o  infección,  pudiendo  ser  los  causantes  del  relleno  incompleto  de  la 
parte más superficial del defecto38,286. 





la  regeneración  con  DME  197,202,204  y  por  el  contrario,  otros  estudios  no 
encuentran esta influencia 192,206,220.    
Las  perlas  de  esmalte,  bifurcaciones  de  la  cresta,  grietas  linguales,  la 
morfología  irregular  de  la  raíz  y  otros  factores  relacionados  con  la  anatomía 
dental pueden estar implicados en la causalidad de la enfermedad periodontal, 









diseño  del  colgajo,  una  adecuada  colocación  del  material  regenerativo, 
conseguir un buen cierre   de  la herida y un óptimo control postoperatorio de 
placa.  La  complicación  más  grave  en  RTG  es  la  exposición  de  la 
membrana122,127,149,289,290.  Cortellini  y  col.135,148,154  comprobaron  que  podía 
reducirse  drásticamente  la  prevalencia  de  exposición  de  la  membrana  si  se 
empleaban  colgajos  diseñados  específicamente  para  preservar  al  máximo  el 
tejido interdental (técnica de preservación de papila diseñado para preservar el 
máximo de tejido interdental).  
Muchos  estudios  han  corroborado  127,251,252,253,255,260,264  que  la  exposición 
tanto de las membranas  reabsorbibles como las no reabsorbibles, conlleva una  
contaminación bacteriana de éstas, además de una disminución de  la ganancia 
de  inserción  de  los  defectos  intraóseos.  La  contaminación  bacteriana  de  la 













‐  Preparación  de  la  superficie  radicular:  Las  observaciones  clínicas  y 
controles terapéuticos  identifican como elemento esencial  la preparación de  la 
superficie  radicular293. El mayor cambio que  se produce para el proceso de  la 
regeneración  es  la  alteración  de  la  superficie  radicular,  que  neutraliza  los 
residuos  citotóxicos  y  estimulan  la proliferación de  las  células mediadoras de 
tejido conectivo.  
Los agentes desmineralizantes como el ácido cítrico y  las tetraciclinas se 
han  utilizado  para  eliminar  el  barrillo  dentinario  después  del  desbridamiento 


















significativos que se mantienen desde  los 8 meses post‐tratamiento   hasta  los 





inicial  y  la  pérdida  de  inserción  basal  con  una  correlación  positiva  de  la 
reducción  de  la  profundidad  de  sondaje  y/o  ganancia  clínica  de  inserción 
después del  tratamiento191,199,201,202,204,205,206,207,209,214,298,299. De  todos ellos, sólo 












tamaño y grosor del  tejido  interdental supracrestal  influye significativamente 
en  la  ganancia  clínica  de  inserción,  ya  que  un  tejido  grueso  nos  permite 








‐ Sangrado al  sondaje: El  sangrado al  sondaje durante el  seguimiento en el 




1.3.9.‐  TOMA  DE  DECISIONES  PARA  EL  TRATAMIENTO 
REGENERATIVO DE DEFECTOS INTRAÓSEOS  
 
Dependiendo  de  los  diferentes  casos  a  regenerar  vamos  a  utilizar  tres 
tipos  de  accesos  quirúrgicos:  Técnica  de  preservación  de  papila  simplificado 
(TPPS)154  utilizado  cuando  la  anchura  del  espacio  interdental  es  <  2mm.  La 
técnica de preservación modificado de papila (TPMP)148 cuando la anchura del 
espacio  interdental  es  >2mm  y  el  último  tipo  es  la  incisión  crestal120,  usada 
cuando hay una zona edéntula próxima. 
Basados en  la anatomía del defecto  seleccionaremos el  tipo de  técnica 
quirúrgica y el material a utilizar. Usaremos membranas no  reabsorbibles  con 
refuerzo  de  titanio  cuando  la  anatomía  del  defecto  no  cree  soporte  para 
mantener la membrana, es decir, defectos anchos y también en defectos de 1 o 


















Anchura>2 mm  Anchura<2mm       
 

































en ganancia  clínica de  inserción  y de hueso.  Los  tratamientos  combinados no 
han demostrado un valor añadido. Es  incierto  cual es el mejor procedimiento 
quirúrgico para el tratamiento regenerativo de defectos intraóseos. Por lo tanto, 





La  hipótesis  de  la  presente  investigación  es  valorar  la  eficacia  clínica  y 
radiográfica del tratamiento periodontal regenerativo mediante la aplicación de 





  Hipótesis del estudio:  los resultados tras  la aplicación de DME son 

















































    Ensayo  clínico  longitudinal  prospectivo  paralelo  de  1  año  de 
duración.  Con  este  estudio  queremos  valorar  la  eficacia  regenerativa  en 
defectos  intraóseos  interproximales  en  dientes  unirradiculares  utilizando  los 






Se  reclutaron  un  total  de  32  pacientes  que  serán  distribuidos 
aleatoriamente para ser  tratados de  forma cruzada con derivados de  la 
matriz de esmalte o con membranas reabsorbibles. En  la finalización del 
estudio,  un  año  después  del  tratamiento  quirúrgico  regenerador,  se 
examinaron 31 pacientes habiendo perdido 1 paciente del grupo control 


























‐  Suspensión  en  la  participación  de  los  sujetos  en  el 
estudio 
 Todos  los pacientes participaron voluntariamente en este ensayo clínico 
una  vez  informados  de  las  características  del  estudio  y  tras  firmar  un 
consentimiento  informado  aprobado por el Comité de  Ensayos Clínicos 
de  la Universidad Complutense de Madrid. En dicho  consentimiento  se 
informaba  a  los  pacientes  que  podían  suspender  su  participación  por 
voluntad propia, en cualquier momento del estudio. La participación de 
los  pacientes  en  el  estudio  podía  ser  interrumpida  a  juicio  del 
investigador cuando éste lo considerara oportuno y también, en caso de 









Ensayo  clínico  longitudinal  paralelo  realizado  para  valorar  la  eficacia 
regenerativa  en  defectos  intraóseos  interproximales  unirradiculares  de  un 
mediador  químico  como  los  DME  (Emdogain®),  frente  a  un  grupo  RTG  con 
membranas  reabsorbibles  (Guidor®).  La  distribución  de  los  pacientes  al  grupo 
DME o al grupo RTG se realizó de forma aleatoria lanzando una moneda al aire. 































la  anchura,  realizaremos  colgajo  de  preservación modificada  de  papila 
(CPMP)  si  tiene mas  de  2mm  de  anchura  o  el  colgajo  de  preservación 
simplicada de papila si tiene  menos de 2 mm de anchura (CPSP). Una vez 













La  distribución  de  los  pacientes  a  cada  grupo  se  realizó  de  forma 


















































































 Todas  las  radiografías  (visita  inicial, 6 meses  y un año)  se digitalizan  y  se 
introducen  dentro  del  programa  de  radiografia  digital  Sidexis®,  distribuido  por 
Sirona Dental Systems GmbH (Alemania) en el año 2000. Nos va a permitir realizar 
mediciones  del  relleno  óseo  de  los  defectos  en  Baseline,  6 meses  y  al  año  del 
tratamiento.  Este  programa  tiene  un  sistema  de  calibrado  de  las  mediciones. 
Primero  medimos  del  ápice  del  diente  con  defecto  óseo  hasta  la  línea 










Ápice       – LAC (BL)  a 
    Fondo defecto  – LAC  (BL) b  
    Ápice       – LAC (6 meses)  c 
    Fondo defecto  – LAC (6 meses)  d  
a‐‐‐‐‐‐‐c     
      x‐‐‐‐‐‐‐d     
 











regenerativo  periodontal  desde  su  colocación  hasta  las  3  semanas  y  la  posible 
merma en los resultados del grupo control.  
  ‐Cambios  en  los  niveles  de  inflamación  gingival  (índice 
gingival) 
Utilizamos  el  índice  de  hemorragia  gingival  de  Ainamo  &  Bay  de  1975 
registrado  los datos en cuatro  localizaciones por diente. Se valora  la presencia o 
ausencia de hemorragia gingival  tras una exploración  leve del  surco gingival  con 








1962.  Se  considera  cada  diente  divido  en  cuatro  superficies,  mesial,  distal, 
vestibular  y  lingual.  Se  valora  la  presencia  o  la  ausencia  de  placa  en  el margen 
gingival  en  cada  superficie.  Para  calcularlo  se  cuentan  el  número  total  de 







Se  empleó  la  Técnica  de  Preservación  modificada  de  Papila  (TPMP)  de 
Cortellini148, una  variación de  la  técnica de Takey de 1986 que    fue  ideada para 
aumentar el espacio para  la regeneración consiguiendo cierre primario y recubrir 
todo el material de  regeneración. Además, posicionamos  coronalmente el  tejido 




bisel  interno en  la base de  la papila,  siempre  coronal a  la  cresta   por  vestibular 
conectando  con  las  incisiones  intrasurculares mesial  y  distal  en  la  que  está  el 





la  línea  ángulo  y  de  allí  se  sigue  extendiendo  por  palatino,  exponiendo 
completamente  el  defecto.  Éste  se  desbrida  y  raspa  completamente  dejando  la 
superficie  radicular  limpia. Para conseguir el posicionamiento coronal del colgajo 
con ausencia de  tensión, se realizan unas  incisiones verticales en  la mucosa, que 
deben  ser  divergentes  en  dirección  corono‐apical  y  que  preserven  el  tejido 
interdental. La membrana reabsorbible que vamos a colocar es Guidor® que  tiene 
una  composición  que  se  basa  en  la  combinación  de  ácido  poliláctico 
bioreabsorbible  y un éster de ácido  cítrico. Estaba  fabricado por  Sunstar Guidor 
AB, Suecia en 1990 y comercializado por  los  laboratorios Butler®. La membrana o 
matriz Guidor®está formada por una doble capa y con un patrón de perforaciones 
distintos.  La  capa  externa  facilita  una  rápida  integración  y  estabilización  de  la 
matriz  con  los  tejidos  circundantes,  pudiendo  penetrar  a  través  de  estas 
perforaciones  que  son  mayores.  Esta  capa  debe  mirar  hacia  la  encía.  La  capa 
interna  presenta  perforaciones  más  pequeñas  para  retrasar  la  entrada  de  los 
tejidos, pero permiten una nutrición adecuada del área de la herida. Tiene la capa 
interna  unos  espaciadores  externos  que  sobresalen  hacia  la  raíz  y  facilitan  el 
crecimiento natural del  ligamento periodontal en sentido coronal en  las zonas en 
las que  la membrana se aproxima a  la raíz. La matriz  tiene en  la porción coronal 
una ligadura diseñada para colocarse lo más cerca posible de la parte superior de 
la matriz, facilitando el cierre del colgajo y poder anudar a los dientes adyacentes. 
Las membranas  son  de  diferentes  formas  y  nosotros  utlizamos  la  interproximal 
anterior. Deben alamacenarse en el frigorífico entre 5 y 8 grados centígrados y no 




de  la membrana  porque  presenta  perforaciones  rectangulares    que  se  colocan 




defecto,  cubriéndolo  totalmente  y  anclando  ésta  a  las  raíces  contiguas.  La 
membrana debe  sobreextenderse  al menos 3 mm. de  los  límites del defecto;  si 
sobrara mayor cantidad de ésta podemos recortala sin tocar la zona de la ligadura. 
Una  vez  conseguido  este  objetivo,  se  sutura  el  colgajo  mediante  suturas  de 
colchonero  horizontales  cruzadas  sobre  la  membrana.  Una  segunda  sutura  de 
colchonero  interno  asegura  el  cierre  primario  del  espacio  interdental  y  cubre 
totalmente la membrana. Esta técnica se aplica con éxito en localizaciones con una 
anchura mayor  a 2mm. Durante  las 6  semanas que mantiene el  efecto barrera, 
tanto  el  diseño  de  la  matriz  como  la  estabilidad  del  polímero  se  mantienen 
inalterados.  Después  de  este  periodo,  la matriz  se  reabsorbe  lentamente  y  es 
sustituida  progresivamente  por  tejido  periodontal.  El  proceso  de  degradación 
consiste en una hidrólisis cuyo  resultado es ácido  láctico que será absorbido por 
los  tejidos  circundantes. Más  tarde,  los  fragmentos del polímero  son eliminados 
por los macrófagos y la formación de los productos de degradación se metabolizan 
dando como resultado final agua y dióxido de carbono.  




con  sangre  y  aplicamos  los DME.  A  continuación,  debemos  conseguir  un  cierre 
primario de la herida.  










desplazarlo  coronalmente.  El  segundo  punto  es  un  colchonero  vertical  que  se 
realiza  más  coronal  para  conseguir  cierre  pasivo  cubriendo  todo  el  material 
regenerativo. 
Cuando  los  espacios  interdentales  son más  estrechos, menores  de  2mm, 
utilizamos  la  técnica  de  preservación  de  papila  simplicado  (TPPS)154.  Se  realiza 
una incisión oblícua a través de la papila asociada con el defecto que comienza en 
el  ángulo  vestibular  del  diente  contiguo  al  defecto  y  así  alcanzar  la  parte 
interdental media de la papila del diente adyacente debajo del punto de contacto. 
De esta manera  la papila se corta en dos partes  iguales de  las cuales  la vestibular 
se  eleva  con  el  colgajo  vestibular  y  la  lingual  se  eleva  con  el  colgajo  lingual. 
Después  del  desbridamento  del  defecto  y  del  alisado  radicular  se  realizan 
incisiones  liberadoras  verticales  o  periósticas  si  son  necesarias  para mejorar  la 
movilidad  del  colgajo  vestibular.  Se  posiciona  el material  de  regeneración  y  se 





podemos  utilizar  una  sutura  interrumpida  cuando  el  espacio  interdental  es 
estrecho y los tejidos interdentales son delgados. También, se realizan dos suturas 




















•   Durante  las  primeras  6  semanas  una  cita  semanal  de  profilaxis  sin    
instrumentación en la zona regenerada. 












respuesta  principal  utilizamos  la  ganancia  clínica  de  inserción,  profundidad  de 
sondaje y medidas radiográficas para obtener el relleno óseo.   
 Como  variables  respuesta  secundarias  están  el  índice  de  placa  (O’Leary 





  La  evaluación  de  la  eficacia  de  las  dos  técnicas  regenerativas  se  realizó 
comparando los resultados de las variables respuestas principales y secundarias. Al 
realizar  el  análisis  entre  grupos  observamos  que  son muestras  homogéneas.  Se 
verifica  la normalidad de  la distribución para todas  las variables respuestas. En el 
caso  de  distribuciones  normales  se  utilizó  la  t  de  Student  para  muestras  no 
pareadas con el fin de comparar los resultados en baseline, 6 meses y al año. Para 
evaluar  los  cambios en  las  variables  (baseline, 6 meses  y al año) entre el  grupo 
experimental y el control se utilizó el test de ANOVA.  
  Se  realizó,  igualmente,  la  evaluación  de  los  cambios  en  las  variables 


















  Se  seleccionaron  treinta  y  dos  pacientes  de  la  Universidad 
Complutense  de  Madrid,  con  defectos  intraóseos  mayores  de  4  mm  medidos 





59) y  la del grupo  test es de 49,25 ± 4,21 años  (rango de edad de 42 a 57). No 






















test.  Ninguno  de  los  parámetros  clínicos  en  baseline  de  la  muestra  tiene 
diferencias estadísticamente significativas. Tabla 6.    
En este estudio encontramos una distribución de  los defectos  intraóseos 
con  la siguiente  frecuencia: para el grupo RTG un 13,33 % de  los defectos tienen 
predominio de una pared, el 66,66 % de dos paredes y el 20% de  tres paredes. 









4.1.‐  CAMBIOS  EN  LAS  VARIABLES  RESPUESTA 
PRINCIPALES: 
 
Se producen  cambios en  los niveles  clínicos de  inserción  intergrupos que 
son de 10,33 ± 2,77 mm para el grupo RTG y de 10,31 ± 3,16 mm para el grupo 
DME, no existiendo diferencias estadísticamente significativas entre ambos en el 
BL. A  los 6 meses  se produce una  reducción muy  significativa a  favor del grupo 
DME. Pasamos a 7,13 ± 1,50 para el grupo RTG frente a 5,56 ± 1.54 (p<0,007) para 
el grupo DME. Al año se produce una reducción significativa para el grupo DME, de 













(p<0,03). Al  año  se  aprecia un  ligero  aumento de  la  ganancia de  inserción para 
ambos grupos, siendo mayor para el grupo DME 5,31 ± 2,62  frente al grupo RTG 
con  3,86  ±  1,55,  pero  no  hay  diferencias  significativas  (p<0,06).  Intragrupos 
encontramos también cambios con ganancias de inserción para el grupo control de 
3,2  ±  2,27  a  los  6 meses  y  un  ligero  aumento  a  3,86  ±  1,55  al  año,  pero  sin 
significación estadística. De manera similar encontramos ganancia de inserción en 


























el  grupo  test  que  para  el  control.  Intragrupos  podemos  observar  en  el  grupo 
control una gran reducción de la profundidad de sondaje entre el BL y  6 meses de 
8,93 ± 2,02 a 4,13 ± 1,24, siendo estadísticamente muy significativa  la  reducción 












































el  control 1,4 ± 1,5 y en el  test 1,69 ± 1,25  sin diferencias  significativas. A  los 6 




grupo  control  2,8  ±  1,26  frente  al  test  2,43  ±  1,31,  pero  sin  diferencias 
estadísticamente significativas. Al año hay un ligero aumento en ambos grupos, en 
el control 3,00 ± 1,06 y en el test de 2,5 ± 1,26 sin significación estadística (p< 0,08) 
pero  siendo menor el aumento de  la  recesión en este último grupo.  Intragrupos 




superior 1,69 ±   1,25  (0,28 mm más que el control) aumentando a  los 6 meses a 
2,43 ± 1,31, que es estadísticamente muy significativo (p<0,001). Al año los valores 















0,40  ±  0,51  y  ligeramente  superior  el  valor  del  grupo  test  0,63  ±  0,5  pero  sin 
diferencias estadísticamente significativas. A  los 6 meses aumenta en el control a 




































DME,  grupo  test,  en  la  regeneración  de  defectos  intraóseos  frente  a    un  grupo 
control  en  el  que  se  utilizan  membranas  de  regeneración  periodontal 
reabsorbibles (RTG), siendo el tiempo del ensayo clínico de un año duración. En los 
últimos  años  se  han  investigado  los  DME  como  posibles  herramientas  para 
estimular  la  regeneración  de  los  tejidos  periodontales,  según  el  principio  de 
biomimetismo. 
 Los  resultados de ambos  tratamientos en este estudio clínico  indican una 
reducción significativa (p<0,02) de  la profundidad de sondaje basal (PS) de 8,93 ± 
2,02 a 4,13 ± 1,24 a  los 6 meses, es decir, una reducción de PS   de 4,73   ±   1,98  
para RTG y de 8,63 ± 2,42 a 3,33 ± 0,92, es decir, una reducción de PS de 5,56 ± 
2,36   para DME a  los 6 meses. Al año sigue disminuyendo  la PS pasando a 3,47 ± 
0,99 con una reducción de PS de 5,46 ± 2,13  para RTG y para el grupo DME pasa a 
2,5  ±  0,89,  con  una  reducción  de  PS  de  6,12  ±  2,63  para DME,  pero  no  siendo 
significativa la diferencia entre ambos grupos. Tabla 6, 7, 11 y 12. Gráfico 1, 2,3. 






1,3  a  los  6  meses.  Este  mismo  autor200publicó  en  2001,  un  estudio  con  una 


















a  los    seis meses y hay una  reducción de PS de 5,00 ± 0,63. Nuestros datos  son 
ligeramente  inferiores en  la  reducción de PS en el grupo RTG, pero en el grupo 




















una  reducción de  la PS de 5,3 ± 1,9. Como con  los autores anteriores,  tienen un 
ligero aumento en la reducción de PS en el grupo RTG al año y en cambio, tienen 
menor reducción de la PS con los DME que en nuestro estudio.  



















año siendo significativa  la reducción y   se  incrementa  la reducción a  los 8 años a 
4,7 ± 1,2, siendo estadísticamente significativa la reducción.   




















±  1,55  al  año.    Para  el  grupo DME  partíamos  de  un NCI  basal  de  10,31  ±  3,15 
produciéndose  una  reducción  con  el  tratamiento  a  5,56  ±  1,54  a  los  6 meses 
(p<0,001) y disminuye  ligeramente a 5,00 ± 1,41. La GNI es de 4,75 ± 2,38 a  los 6 
meses siendo estadísticamente significativa  (p<0,037) siendo mayor que el grupo 




con  10,3  ±  1,8  pasando  a  7,2  ±  1,2.  En  el    segundo  estudio  con  resultados  a  6 
meses,  partimos basalmente en el grupo RTG  de 13,3 ± 2,3 y queda un NI residual 






estos  resultados,  en  el  grupo  RTG  nuestros  datos  en NI  y GNI  son  ligeramente 
inferiores 3,2 ± 2,27 a los de Sculean y col.198,298. En cambio, en el grupo DME hay 
una gran diferencia a  favor de nuestro estudio,   menor NI  residual y mayor GNI 
4,75 ± 2,38, frente a los resultados de este autor. Este mismo autor200,263 en 2001  
obtiene  resultados  parecidos  en  un  año  de  estudio  que  los  obtenidos  a  6  y  8 
meses,  en el  grupo RTG de un NI basal de 10,3  ±1,9 pasa  a un 7,2  ± 1,9 de NI 
residual      con una GNI de  3,1  ± 1,5  con una pérdida de  0,5 mm  respecto  a  los 
estudios anteriores. En el grupo DME, en cambio, hay un  ligero aumento, porque 
la NI basal es de 10,6 ± 1,8 pasa al año a 7,2 ± 1,1 con una GNI de 3,4 ± 1,5 siendo 
esta  última  mayor  que  en  los  estudios  anteriores,  en  0,2  mm.  En  el  segundo 








similar  al  obtenido  en  nuestro  estudio,  pero  en  cambio,  para  el  grupo  DME 
obtenemos 2,08 mm más de GNI.  
 Zucchelli  y  col.205  consiguen  en  su  estudio muy  buenos  resultados.  En  el 
grupo RTG el NI basal es de 10,3 ± 1,9 pasa 5,5 ± 1,3 al año, consiguiendo una GNI 












que  obtienen mejores  resultados  con  RTG  que  nuestro  estudio  pero  consiguen 
menos GNI que nosotros.  
Venezia y col.295 en  su meta‐análisis parte de una NI basal de 9,04 ± 0,06 




2,3mm  (DME) a  los 6 meses y al año continúa  la ganancia a 3,86 ± 2,5 para RTG  









6,3  ±  1,3  y  aumenta  ligeramente  a  los  8  años  6,7  ±  1,6.  Estos  resultados  son 
inferiores a los recogidos en la literatura y a nuestro estudio.  








2,8  ±  1,3  y  a  los 36 meses  se  reduce  a  2,5  ±  1,1.  Estos  resultados  tan bajos  se 
pueden deber  a que parten de un NI bajo  y  se obtiene menos  regeneración en 
ambos grupos.  
 Los   estudios de regeneración tisular guiada demuestran que con diferentes tipos 
de  membranas  reabsorbibles  se  producen  reducciones  significativas  de  la 
profundidad  de  sondaje  y  ganancia  clínica  de  inserción133,142,150,157. Una  serie  de 
estudios  histológicos  realizados  en  animales,  usando    diferentes    tipos  de  
membranas  de  regeneración  en  el  tratamiento  de  defectos  periodontales,  han 
demostrado regeneración, es decir, formación de nuevo cemento, con inserción de 
fibras  colágenas  y    nuevo  hueso  alveolar17,22,25,28.  Según  estos  autores,  los 
resultados  obtenidos  usando  membranas  no  reabsorbibles  son  inferiores  a  los 
obtenidos  con  membranas  reabsorbibles,  porque  las  primeras  requieren  una 




siendo  estos  resultados  superiores  a  los  obtenidos  por  otros  autores144,195,199.  
Cortellini  y  col.142,  realizan    un  estudio  clínico  controlado  en  el  que  evalúan    la 
eficacia de tres modalidades de tratamientos en defectos intraóseos. Comparan un 
primer  grupo  en  el  que  se  colocan  membranas  reabsorbibles  y  en  las  zonas 
interproximales se ponen coronal a  la cresta ósea; un  segundo grupo   en el que 
colocan membranas no reabsorbibles y un tercero, donde se realiza un colgajo de 
Widman modificado. Se obtuvo una ganancia de  inserción con  los tres grupos de 
tratamiento.  En  el  grupo  de  membranas  reabsorbibles  hubo  una  ganancia  de 
inserción de 4,6 mm a  los 12 meses; en el grupo de membranas no reabsorbibles 
de 5,1 mmm y en el grupo del colgajo de Widman modificado de 2,3 mm. Estos 





profesional  al mes  durante  un  año.  Además,  había muy  pocos  fumadores.  Esto 
puede explicarse por la gran discrepancia en las grandes profundidades de sondaje 
iniciales y estudios clínicos han demostrado que las ganancias de inserción clínicas 
después  de  un  tratamiento  periodontal  quirúrgico  convencional  o  regenerativo 
dependen de  la profundidad de sondaje  inicial, es decir, a mayor profundidad del 
defecto  inicial se produce, una vez tratado, una gran reducción de sondaje y una 
mayor ganancia de  inserción122,263. Otro  factor a considerar es  la mayor o menor 
ganancia de  inserción en defectos  tratados con RTG debido a  la exposición de  la 
membrana al medio oral durante las primeras tres semanas después de la cirugía, 
que  suele estar entre el 40 y 50%, con  la consiguiente colonización bacteriana y 
menor  ganancia  de  inserción142,194,252,260.  Estos  datos  coinciden  con  el  40%  de 
exposición de membranas que obtuvimos en nuestro estudio. Esto puede ser un 
factor que  influye, disminuyendo  la ganancia de  inserción, ya que  se produce  la 
consiguiente  colonización  bacteriana  de  la  membrana,  y  disminución  de  la 
regeneración periodontal y relleno óseo252,260. 
  Los  estudios  realizados  con  membranas  reabsorbibles  elaboradas  de 
polímeros  de  ácido  poliláctico  y  un  éster  de  ácido  cítrico  como  las  que  hemos 
utilizado en este estudio, de ácido poliglicólico o  la mezcla de ambos, muestran 
que  se obtienen  resultados  clínicos muy  similares  incluyendo  las membranas no 
reabsorbibles91,133,196,199.  
  Muchos estudios  muestran una significativa reducción de la profundidad de 
sondaje, mayor  ganancia  de  inserción  clínica  y más  relleno  óseo  con  el  uso  de 
membranas frente a grupos control con desbridamiento28,122,124,130,135,141,142,156,210.  
En las revisiones de los últimos veinte años de los tratamientos quirúrgicos 
de  defectos  intraóseos91,  los  autores  analizan  los  resultados  que  se  obtienen 
utilizando  diferentes  técnicas  como  el  colgajo  de  acceso  con  desbridamiento, 
injertos óseos  y  regeneración  tisular guiada. Encontraron ganancias de  inserción 




respectivamente  para  cada  grupo  de  tratamiento.  En  todas  las modalidades  de 
tratamiento aparece un defecto residual aproximado a 1,5 mm. Se ha comprobado 
mediante  meta‐análisis  que  el  uso  de  RTG  más  injerto  óseo  no  mejora  los 
resultados de la RTG por si sola83,157. 
  Varios  estudios161,194,195,198,200,299  han  comparado  la  efectividad  de  los  dos 
modalidades  de  tratamiento  de  defectos  intraóseos  en  las  que  se  obtienen 
mejores resultados, una DME versus RTG que comprobamos en esta investigación, 
obteniendo  resultados  similares, ya que a excepción de  la ganancia de  inserción     































año.  (Tabla  10, Gráfico  6).  Estos  resultados  son  similares  a  los  obtenidos  en  el 
estudio multicéntrico de Sanz y col.301 que el mayor porcentaje de frecuencias está 
en las categorías de 2‐3 y de 4‐5 mm  para los grupos RTG y DME. 




para el grupo RTG 2,8 ± 1,26  (p=0,002)  frente 2,43 ± 1,31  (p=0,001). Estos datos 






REC  de  2,1  ±  1,3  en  basal  pasa  a  2,9  ±  1,5.   Aunque  partimos de  una  recesión 















año  También  aparece  en  el meta‐análisis  un  incremento  de  la  recesión  para  el 










pasa  a  1,5  ±  1,0  y  se mantiene  a  los  3  años  en  1,5  ±  1,2.  Los  resultados  son 
bastante similares a  los que obtenemos en nuestro estudio para el grupo RTG de 
3,00 ± 1,06 y de 2,5 ± 1,26 para el grupo DME,   partiendo  inicialmente el grupo 
RTG  de  1,40  ±  1,50  y  de  1,69  ±  1,25  para DME. Hay  que  tener  en  cuenta  que 
partimos  en  nuestro  estudio  de  una  mayor  recesión  en  ambos  grupos  que  la 
mayoría de los estudios antes expuestos y los resultados que obtenemos son muy 
similares a los demás autores expuestos. Tabla 7 y 15. 
Otra  variable  de  nuestro  estudio  es  la  ganancia  ósea  radiográfica  (GOR) 
medida en mm y el relleno óseo (RO) en tanto por ciento. En nuestro estudio no 




























GOR  de  2,4  ±  1,1  al  año  y  de    2,7  ±  1,0  a  los  3  años.  Los  resultados  de RO  se 
incrementan a los 3 años, pasando de 50,5 ± 19% al año a 58,8 ± 14,9%.  
En general, los resultados de GOR y RO en todos los autores son similares a 
























en basal del grupo RTG un 10,4%  (1,8) y al año se reduce al 10%  (1,4). De  forma 
similar, ocurre en el grupo DME que en basal parte de 11,1% (1,4) reduciéndose al 
año a 9,9%(0,9).  
Sanz  y  col.301  obtienen  de  IP  en  el  grupo  RTG  en  basal  15%  ±  8%  
consiguiendo una reducción del índice al año a 13% ± 11%. De igual forma ocurre 














































































siendo  estadísticamente  significativa  en  ambos  grupos.  Las  diferencias  entre 
grupos no fueron estadísticamente significativas. 
3.‐ Se alcanzó  igualmente una mayor ganancia ósea radiográfica para el grupo 
DME,  aunque  las diferencias  entre  ambos  grupos no  fueron  estadísticamente 
significativas ni a los 6 meses ni al año. 
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                                 Edad(años) 50,8 ± 6,20 49,25 ± 4,21 NS
Indice placa (media ± SD)  0,33 ± 0,49 0,44 ± 0,51 NS
Indice gingival (media ± SD) 0,4 ± 0,51 0,63 ± 0,5 NS
Profundidad de sondaje (mm; media ± SD) 8,93 ± 2,02 8,63 ± 2,42 NS
Nivel clínico de inserción (mm; media ± SD)  10,33 ± 2,77 10,31 ± 3,16 NS
Recesión (mm; media ± SD) 1,40 ± 1,50 1,69 ± 1,25 NS
Infraóseo (mm; media ± SD) 5,46 ± 2,066 5,188  ± 1,32 NS















RTG 6m  DME 6m  p *<0,05  RTG 1a  DME 1a  p *<0,05 
Profundidad de sondaje (mm; media ± SD)  4,13 ± 1,24  3,33± 0,92  0,025*S  3,47 ± 0,99 2,5 ± 0,89  0,08 NS 
Nivel clínico de inserción (mm; media ± SD)  7,13 ± 1,50  5,56± 1,54  0,007**S 6,46± 1,55 5,00± 1,41  0,01*S 
 Gan nivel clínico inserción (mm; media ± 
SD)  3,20 ± 2,27  4,75 ± 2,3  0,037*S  3,86 ± 2,50 5,31 ± 2,62  0,06 NS 
Reducción prof de sondaje (mm;media ± 
SD)  4,73 ± 1,98  5,56 ± 2,36  NS  5,46 ± 2,13 6,125± 2,63 NS 
Recesión (mm; media ± SD)  2,80 ± 1,26  2,43 ± 1,31  NS  3,00± 1,06 2,50 ± 1,26  NS 
Diferencia recesión BL 6m (mm)  1,40 ± 1,38  0,74 ± 1,28  NS  1,6 ± 0,975 0,81 ± 0,9  NS 
Indice de placa ( media ± SD)  0,40 ±  0,51  0,38 ± 0,50  NS  0,4 ±  0,51 0,31 ± 0,47  NS 












Baseline  6 m  p valor (<0,05)  1 a  p valor (<0,05) 
DME  10,31±3,15 5,56±1,54 0.001**S 5,00±1,41 0.29 (NS)
RTG  10,33±2,76  7,13±1,50  0.008**S  6,46±1,55            0.24 (NS) 













DME  4.75±2.38 5,31±2.62 0.26 (NS)


















0 a 1  2 a 4   4 a 5   ≥ 6 
RTG 6 meses  33,33  33,33  20  13,33 
DME  6 meses  6,25  62,5  18,75  12,5 
RTG 1 año  26,66  46,66  13,33  13,33 








Baseline  6 m   p valor (<0,05)  1a  p valor (<0,05) 
 
RTG  (media±SD)  8,93 ± 2,02  4,13 ± 1,24  <0,001*  3,46 ± 0,99  0,11 (NS) 
DME (media±SD)  8,63 ± 2,42  3,33± 0,92  <0,001*  2,5 ± 0,89  0,09 (NS) 
Dif medias  0,3  0,8  0,8   
p valor (<0,05)  0,70(NS) 0,02* 0,008* 
 
*S = Existen diferencias estadísticamente significativas entre RTG y DME. 




















RTG  (media±SD)  3,11 ± 2,17  3,68 ± 2,38  0,50 (NS) 











RTG (media±SD)  53,90 ± 25,07  64,01 ± 23,71  0,26(NS) 







































Baseline  6 m  p valor (<0,05)  1a  p valor (<0,05)
DME  1,69±1,25  2,43±1,31  0,001**S  2,5±1,26  NS 
RTG  1,4±1,5  2,8±1,26  0,002**S  3,00±1,06  NS 












Baseline  6 m  p valor< 0,05  1 a  p valor< 0,05 
DME  0,43 ± 0,51  0,37 ± 0,50  NS  0,31 ± 0,47  NS
RTG  0,33 ± 0,48  0,40 ± 0,50  NS  0,40 ± 0,50  NS
p valor <0,05  NS  NS  NS 
*S = Existen diferencias estadísticamente significativas entre RTG y DME. 
















Baseline  6 meses  p valor< 0,05  1 año  p valor< 0,05 
DME  0,63 ± 0,50  0,18 ± 0,41  0,02*  0,43 ± 0,51  NS 
RTG  0,40 ± 0,51  0,60 ± 0,50  NS  0,46 ± 0,51  NS 

















































Gráfico 5.  
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Gráfico 6. Distribución de frecuencias en % de  ganancia de inserción. 
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Gráfico 7. 
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Gráfico 8. 
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